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I.  Malattie  dei  nervi  periferici. 


SEZIONE  PRIMA 


Malattie  dei  nervi  sensitivi. 


CAPITOLO  PRIMO 

Considerazioni  preliminari  generali  sui  disturbi 
della  sensibilità. 

I  disturbi  della  sensibilità,  come  quelli  di  tutte  le  altre  funzioni  ner- 
vose, si  manifestano  in  due  modi:  o  si  osserva,  in  condizioni  patolo- 
giche, un'  anormale  diminuzione  o  completa  abolizione  della  sensi- 
bilità {anestesia),  ovvero  un  aumento  patologico  di  essa  {iperestesia). 
Mentre  nell'anestesia  gli  stimoli  ordinarli,  o  anche  quelli  più  forti  che 
passionano  i  nervi  di  senso,  provocano  soltanto  una  sensazione  debole, 
vaga  o  non  proporzionata,  nell'iperestesia  bastano  leggieri  stimoli  per 
suscitare  sensazioni  straordinariamente  energiche  e  dolorose.  Bisogna 
distinguere  dall'iperestesia,  quantunque  spesso  vi  sieno  contempora- 
neamente ad  essa,  le  «  stimolazioni  sensitive  ».  Sotto  questo  nome 
s'intendono  quelle  sensazioni  che  sono  prodotte  non  da  stimoli  esterni, 
ma  da  anormali  stimoli  interni,  che  vengono  prodotti  da  certi  stati 
patologici  dei  nervi.  Nella  sfera  della  sensibilità  cutanea,  di  cui  ora 
ci  occuperemo,  i  sintomi  di  stimolazione  sensitiva  si  presentano  sia  in 
forma  di  dolori  reali,  sia  in  forma  di  cosiddette  parestesie,  cioè  sen- 
sazioni anormali  nella  pelle,  le  quali  sono  indicate  col  nome  di  «  for- 
micolio »,  «brulichio»,  «sensazione  sorda»,  «  vellicamento  »  e  simili. 

Varie  qualità  della  sensibilità  cutanea  e  metodi  per  esami- 
narla. —  Com'è  noto  dalla  fisiologia,  la  stimolazione  dei  nervi  sensi- 
tivi della  pelle  provoca,  secondo  la  specie  dello  stimolo  che  agisce  so- 
vra essa,  un  certo  numero  di  sensazioni  qualitativamente  diverse,  per- 
ciò, se  nell'esaminare  gl'infermi,  vogliamo  formarci  un  criterio  esatto 
sullo  stato  della  loro  sensibilità  cutanea,  è  necessario  esaminare  par- 
atamente tutte  le  qualità  della  sensazione;  infatti,  spesso  vediamo  che 
i  disturbi  della  sensibilità  non  si  riferiscono  uniformemente  a  tutte  le 
suddette  qualità,  ma  che  una  specie  di  stimoli  è  seguita  da  sensazioni 
del  tutto  accentuate,  mentre  per  un'  altra  specie  di  stimoli  vi  è  una 
anestesia  più  o  meno  completa.  Queste  anestesie  parziali  della  pelle, 
le  quali  si  riferiscono  soltanto  ad  una  determinata  specie  di  stimoli, 
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s'indicano  col  nome  di  «paralisi  di  senso  parziali  ».  Le  varie  qua 
lità  della  sensazione  cutanea  ed  i  metodi  per  esaminarla  sono  i  se- 
guenti. 

1.  Senso  tattile.  L'esame  del  senso  tattile,  cioè  della  sensibilità 
della  pelle  ai  semplici  loccamenti,  si  fa  ordinariamente  nel  modo  se- 
guente: mentre  V infermo  tiene  gli  occhi  chiusi,  col  dito  o  con  qual- 
che altro  oggetto  acuto  (che  non  sia  di  metallo,  per  escludere  la  sen- 
sazione di  freddo),  si  tocca  ripetutamente  il  tratto  della  pelle  che  si 
vuole  esaminare  e  si  domanda  all'infermo  se  ha  sentito  il  contatto  o 
no.  È  ottima  cosa  richiamare  sempre  di  nuovo  la  necessaria  atten- 
zione dell'infermo  domandandolo  ogni  volta  che  si  tocca:  nel  far  ciò, 
ora  si  toccherà  realmente  la  pelle  ed  ora  si  fìngerà  di  averla  toccata, 
interrogando  continuamente  l'ammalato.  In  tal  modo  si  è  sicuri  di  non 
incorrere  in  errori,  i  quali  facilmente  si  commettono  a  causa  di  man- 
canza di  esercizio  e  di  attenzione  da  parte  dell'infermo.  Tutti  gli  esami 
coscienziosi  della  sensibililà  debbono  essere  fatti  e  verificati  ripetu- 
tamente per  ottenere  risultati  obbiettivi  certi. 

Se,  come  nella  maggior  parte  dei  casi,  si  tratta  di  disturbi  della 
sensibilità,  che  passionano  soltanto  una  parte  della  pelle,  fa  d'  uopo 
eseguire  un  esame  comparativo  della  sensibilità  su  parti  della  pelle 
sane,  e  possibilmente  simmetriche.  I  leggieri  disturbi  della  sensibilità 
spesso  si  rivelano  nel  modo  seguente:  gl'infermi  sentono  ancora  quasi 
ogni  contatto  della  rispettiva  regione  cutanea,  ma  la  sensazione  ivi  è 
più  indistinta,  più  vaga,  in  breve,  appare  «  diversa  »  di  quella  che  si 
ha  nel  corrispondente  punto  normale  del  corpo. 

Oltre  a  ciò,  una  ai  semplici  toccamenti  della  cute,  si  esamini  fino 
a  qual  punto  l'infermo  è  ancora  al  caso  di  distinguere  la  forma  e  certe 
esterne  proprietà  dei  corpi  coll'aiuto  del  suo  senso  tattile.  Si  tocchi 
un  poco  la  pelle  con  oggetti  levigati  e  con  altri  scabri  (lanosi),  con 
oggetti  rotondi  e  con  altri  angolosi  e  si  vegga  se  gl'infermi,  tenendo 
gli  occhi  chiusi,  distinguono  questi  varii  oggetti  gli  uni  dagli  altri  e 
si  noti  pure  se  loro  riesce  di  riconoscere  la  testa  dalla  punta  di 
uno  spillo  e  simili.  Se  trattasi  di  esaminare  la  sensibilità  delle  dita 
si  diano  agli  ammalati  diversi  oggetti  noti  (monete,  anelli,  chiavi,  ecc.) 
nella  mano  e  se  ne  domandi  il  nome  mentre  tengono  gli  occhi  chiusi. 
Quest'ultimo  metodo  di  esame  può  essere  fatto  anche  con  corpi  stereo- 
metrici di  legno  (dadi,  ottaedri,  coni,  ecc.). 

2.  Senso  di  località  (senso  dello  spazio).  Com'è  noto,  in  con- 
dizioni normali,  sentiamo  non  pure  il  contatto  di  un  oggetto,  ma  pos- 
siamo anche  indicare,  con  sufficiente  precisione,  il  sito  della  nostra 
pelle  in  cui  è  avvenuto  il  contatto.  Questo  potere  è  indicato  come 
una  capacità  della  localizzazione  della  sensazione.  Nei  nevropatici 
non  di  raro  osserviamo  che  le  sensazioni  della  pelle  (e  ciò  si  riferi- 
sce non  solo  alle  sensazioni  tattili,  ma  anche  alle  altre  qualità  della 
sensazione)  esistono  ancora,  ma  sono  localizzate  meno  esattamente  che 
in  condizioni  normali. 

Già  nel  semplice  esame  del  senso  tattile  si  può,  almeno  grossolana- 
mente, esaminare  anche  il  potere  di  localizzazione  facendo  indicare 
dagli  ammalati  al  tempo  stesso  ove  hanno  sentito  il  contatto  o  in- 
giungendo loro  d'indicare  colla  mano,  colla  maggior  precisione  possi- 
bile, il  punto  della  pelle  che  è  stato  toccato.  Un  metodo  più  esatto, 
che  è  tenuto  molte  volte  nella  patologia  nervosa,  fu  proposto  da  E.  H. 
Weber.  Esso  consiste  nel  determinare  la  più  piccola  distanza  a  cui 
debbono  stare  dua  stimoli  cutanei,  fatti  contemporaneamente,  per  es- 
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sere  percepiti  come  due  sensazioni  distinte  nello  spazio.  Weber  ha 
trovato  che  nelle  diverse  parti  del  corpo  questa  distanza  presenta  dif- 
ferenze abbastanza  grandi,  e  perciò  ha  diviso  tutta  la  superficie  cu- 
tanea nei  cosiddetti  circoli  tattili.  Come  un  dato  per  l'esame  sugl'in- 
fermi daremo  qui  alcune  delle  cifre  trovate  da  Weber  sugl'individui 
sani.  La  più  piccola  distanza  alla  quale  le  due  punte  di  un  compasso, 
applicate  contemporaneamente  sulla  pelle  (vi  sono  «  speciali  compassi 
per  V esame  del  tatto  »  con  punte  di  avorio  ottuse  e  quadranti  gra- 
duati, i  quali  fanno  rilevare  i  cosiddetti  «  circoli  tattili  »)  si  perce- 
piscono chiaramente  amendue,  ascende  sulla  guancia  ad  11 — 15  mil- 
limetri, sulla  punta  del  naso  a  6  millimetri,  sulla  fronte  a  22  milli- 
metri, sulla  punta  della  lingua  a  1-2  millimetri,  sul  dorso  della  lingua 
e  delle  labbra  a  4-5  millimetri,  sul  collo  a  34  millimetri,  sul  braccio 
a  77  millimetri,  su\V  avambraccio  a  40  millimetri,  sul  dorso  della 
mano  a  31  millimetri,  sul  dorso  delle  dita  a  11-16  mm.,  sulle  punte 
delle  dita  a  2-3  mm.,  sul  dorso  a  55-77  mm.,  sul  petto  a  45  mm., 
sulla  coscia  a  77  mm.,  sulla  gamba  a  40  mm.,  sul  dorso  dei  piedi 
a  40  mm.  Intanto  queste  cifre  presentano  certe  oscillazioni  nei  varii 
individui,  talché  si  possono  ritenere  soltanto  come  valori  medii. 

Col  metodo  di  Weber  l'esame  del  senso  di  località  richiede  molto 
tempo,  e  molta  pazienza  e  buon  volere  da  parte  dell'  infermo.  L'  in- 
fluenza dell'  esercizio  si  rivela  molto  notevolmente ,  poiché  le  di- 
stanze percettibili  divengono  molto  più  piccole  ripetendo  spesso  lo 
esame.  D'altra  parte,  il  singolo  esame  ed,  in  generale,  qualsiasi  esa- 
me della  sensibilità  non  deve  essere  proseguito  per  lungo  tempo  , 
giacché  in  caso  opposto  si  verifica  facilmente  una  stanchezza  dell'in- 
fermo, e  le  indicazioni  di  esso  divengono  allora  contraddittorie.  Esa- 
minando il  senso  della  località  in  modo  che  i  due  stimoli  siano  pro- 
dotti non  contemporaneamente,  ma  subito  V  uno  dopo  V  altro  e  toc- 
cando alternativamente  due  volte  lo  stesso  sito  od  ogni  volta  un  punto 
diverso  della  pelle,  si  ottengono,  come  io  ho  accertato  molte  volte, 
fin  dal  principio,  cifre  minori  di  quelle  ottenute  producendo  contem- 
poraneamente i  due  stimoli.  Parimenti  si  ottengono  cifre  alquanto  di- 
verse, circa  la  squisitezza  del  senso  di  località,  esaminando  le  cosiddette 
sensazioni  motrici  (Leube),  cioè  la  distinzione  fra  il  semplice  con- 
tatto colla  pelle  e  la  più  breve  linea  tracciata  con  una  bacchettina 
sovra  essa.  In  tal  modo  si  può  anche  vedere,  al  tempo  stesso,  se  gl'in- 
fermi sono  al  caso  d'indicare  con  esattezza  la  direzione  di  linee  tra- 
sversali e  longitudinali. 

E  anche  da  ricordare  qui  lo  speciale  fenomeno  chiamato  da  Fi- 
scher poliestesia  ,  la  quale  consiste  in  ciò,  che  alcuni  infermi  (so- 
pratutto quelli  che  hanno  tabe  ),  toccando  la  loro  pelle  con  una 
punta  di  compasso,  hanno  la  sensazione  che  sarebbe  prodotta  dal  con- 
tatto di  due  o  anche  più  punte  di  compasso.  Non  è  stata  ancora  suf- 
ficientemente spiegata  la  causa  di  questa  singolare  anomalia  di  sen- 
sazione. 

3.  Senso  di  pressione.  Dopo  gli  studii  di  E.  H.  Weber  ci  è 
noto  che  valutiamo  le  differenze  dell'intensità  delle  sensazioni  di  pres- 
sione non  già  dall'  aumento  assoluto  dello  stimolo,  ma  dal  relativo. 
Se,  per  esempio,  ponendo  sopra  un  punto  della  pelle  un  peso  di  10 
grammi  sentiamo  chiaramente  che  è  aumentata  la  sensazione  di  pres- 
sione solo  quando  aggiungiamo  un  altro  grammo,  invece  sovrappo- 
nendoAalla  pelle  un  peso  di  190  grammi  la  sensazione  dell'  aumento 
del  peso  non  si  ha  aggiungendo  un  altro  grammo  ai  100,  ma  quando 
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se  ne  aggiungono  10.  Come  che,  con  un  attento  esame  posteriore, 
fosse  stato  trovato  che  questa  legge  non  era  tanto  semplice,  quanto 
risultava  dalle  prime  osservazioni  di  Weber,  nonpertanto  è  esatto  il 
principio  che  in  condizioni  normali,  sui  diversi  punti  del  corpo,  può 
essere  chiaramente  percepito  un  aumento  della  pressione ,  il  quale 
ascende  a  circa  1/20 della  pressione  primitiva. 

Per  esaminare  esattamente  la  sensazione  della  pressione  sugl'in- 
fermi sono  stati  inventati  diversi  metodi  e  strumenti  (per  esempio  il 
«  Barestesiometro  »  di  Eulenburg)  i  quali,  a  causa  della  loro  com- 
plicazione, non  hanno  avuto  una  grande  applicazione  in  pratica.  Per 
lo  più  si  resta  paghi  dell'  esame  della  sensazione  della  pressione  per 
mezzo  di  pesi  di  vario  grado,  come  monete  e  simili.  A  tal  proposito 
è  da  notare  che  la  parte  del  corpo  da  esaminare  deve  essere  in  per- 
fetto riposo  e  che  bisogna  escludere  le  contemporanee  sensazioni  della 
temperatura  del  corpo  posto  sulla  pelle  mettendo  fra  questa  e  quello 
una  qualche  cosa  che  li  divida,  e  che  i  varii  pesi  debbono  essere  ap- 
plicati sullo  stesso  punto  della  pelle,  Tun  dopo  l'altro,  ad  intervalli 
eguali,  non  troppo  lunghi.  Vi  sono  casi  nei  quali  gli  ammalati  non 
sentono  affatto  il  raddoppiamento  ,  triplicamento  ecc.  del  peso.  La 
considerevole  diminuzione  della  sensazione  di  pressione  sugli  amma- 
lati può  essere  facilmente  riconosciuta  mediante  la  pressione  colla 
mano  o  con  un  oggetto  qualsiasi. 

Le  paralisi  parziali  del  senso  dì  pressione  non  sono  molto  rare. 
In  coloro  sovratutto  che  hanno  malatttie  del  midollo  spinale  (tabe)  si 
trova,  relativamente  spesso,  che  percepiscono  un  leggiero  contatto  della 
loro  pelle,  ma  lo  distinguono  vagamente  o  non  lo  distinguono  affatto 
da  una  forte  pressione. 

4.  Senso  della  temperatura.  Per  il  senso  della  temporatura  in 
generale  regge  la  stessa  legge  relativa  al  senso  della  pressione,  cioè 
noi,  per  calcolare  l'intensità  della  sensazione,  utilizziamo  non  le  diffe- 
renze assolute  di  temperatura,  ma  le  relative.  Fra  i  gradi  di  tempe- 
ratura media  (25°  a  35°  C)  si  distinguono  chiaramente,  in  condizioni 
normali,  differenze  di  mezzo  grado.  Alla  faccia  ed  alle  dita  si  distin- 
guono anche  differenze  di  0°,2  centigradi  ed  al  dorso  di  circa  1°  C. 

L'  esame  del  senso  della  temperatura  si  fa  in  modo  semplicissimo 
riempiendo  di  acqua,  a  diversi  gradi  di  temperatura  ,  piccoli  tubi  di 
assaggio  o  meglio  piccoli  cilindri  di  metallo  e  mettendoli  in  contatto 
colla  pelle  (Nothnagel),  allora,  però,  bisogna  determinare  le  loro  dif- 
ferenze di  temperatura.  Eulenburg  ha  costruito  uno  speciale  «  termo- 
cstesiometro  »,  il  quale  si  compone  di  due  termometri  (spostabili  sopra 
un  sostegno)  con  piccoli  vasi  di  mercurio,  destinati  ad  essere  applicati 
sulla  pelle.  Dopo  che  i  due  termometri  sono  stati  portati  a  tempe- 
rature il  più  possibilmente  differenti,  vengono  applicati  sulla  pelle,  e 
l'infermo  deve  indicare  ,  per  quanto  tempo  può  ancora  percepire  la 
differenza  di  temperatura  fra  i  due  termometri,  le  cui  colonne,  a  grado 
a  grado  si  vanno  mettendo  allo  stesso  livello.  Un  processo  semplice, 
che  è  utilizzato  nella  pratica,  consiste  nell'esaminare  se  gl'infermi  pos- 
sono distinguere  il  freddo  prodotto  dal  soffiare  sulla  pelle  da  qualche 
distanza,  dal  caldo  prodotto  fiatandovi  immediatamente  sopra.  In  tal 
guisa  si  possono  facilmente  riconoscere ,  grossolanamente ,  anomalie 
del  senso  della  temperatura.  Talvolta  (relativamente  molto  spesso  nei 
tabetici)  si  trovano  paralisi  parziali,  quasi  complete,  del  senso  della 
temperatura,  mentre  la  sensibilità  verso  gli  altri  stimoli  è  ancora  ben 
conservata.  D'altra  parte  incontra  altresì  che  gl'infermi,  i  quali  sono 
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completamente  anestesici,  siano  ancora  sensibili  ai  forti  stimoli  della 
temperatura  (massime  per  il  freddo). 

Un  sintomo  raro  e  sui  generis  è  quello  indicato  col  nome  di  sen- 
sazione pervertita  della  temperatura,  che  consiste  nel  seguente  feno- 
meno, che  gl'infermi  hanno  dagli  stimoli  freddi  (acqua  fredda,  ghiaccio) 
la  sensazione  di  un  caldo  accentuato.  Questo  sintomo  l'osservai  in  grado 
accentuatissimo  in  un  caso  di  affezione  del  midollo  allungato. 

5.  Sensazione  del  dolore.  Ha  una  grande  importanza  teorica 
il  fatto  che  ,  in  condizioni  patologiche,  la  sensibilità  della  pelle  non 
sempre  è  dello  stesso  grado  per  le  impressioni  tattili  e  per  le  dolorose. 
Talvolta  vediamo  che  un  infermo  non  sente  un  semplice  toccamente 
della  pelle,  mentre  una  puntura  d'ago  produce  subito  dolore.  Invece, 
vediamo,  anche  spesso,  che  un  infermo  sente  subito  leggerissimi  toc- 
camenti  della  pelle,  mentre  i  più  forti  stimoli  applicati  a  questa  (piz- 
zico ,  puntura  )  non  provocano  il  minimo  dolore  ,  ma  si  sentono  sol- 
tanto come  semplici  toccamenti  o  al  massimo  come  una  leggiera  pres- 
sione sovra  essa.  Questo  ultimo  stato  della  sensibilità,  cioè  la  perdita 
della  sensazione  cutanea  del  dolore,  mentre  è  conservato  il  senso  tat- 
tile, s'indica  col  nome  di  analgesia.  Questo  è  un  sintonia  che  si  os- 
serva abbastanza  spesso  tanto  nelle  affezioni  nervose  periferiche, quanto, 
sopratutto,  nelle  centrali. 

L'esame  della  sensibilità  verso  il  dolore  si  esegue  in  modo  sempli- 
cissimo con  un  ago  aguzzo,  e  pizzicando  e  premendo  fortemente  la  pelle, 
mediante  stimoli  termici  dolorosi,  forti  correnti  elettriche  e  simili. 

6.  Sensibilità  elettrocutanea.  L'esame  della  sensibilità  della 
pelle  alle  correnti  elettriche  è  stato  proposto  da  diversi  autori.  Il 
vantaggio  consiste  in  ciò  ,  che  con  questo  metodo  l'intensità  della 
forza  dello  stimolo  può  essere  graduata  con  molta  esattezza  e  facilità 
e  può  essere  rappresentata  con  cifre.  Per  l'esame  della  sensibilità,  or- 
dinariamente, si  adopera  la  corrente  faradica  e  con  questa  si  deter- 
mina a  quale  distanza  dai  reofori  si  ha  la  prima  sensazione  ed  a  quale 
si  ha  la  prima  sensazione  dolorosa.  In  generale  le  differenze  della  sen- 
sibilità cutanea  alla  corrente  faradica  non  sono  molto  considerevoli 
nei  diversi  punti  della  pelle.  Le  anomalie  patologiche  si  determinano 
mediante  paragoni  con  parti  cutanee  normali  (possibilmente  simmetri- 
che) o  con  altre  persone  sane.  Per  la  pratica  si  può  fare  a  meno  del- 
l'esame della  sensibilità  elettrocutanea  ,  giacché  i  suoi  risultati  sono 
identici  a  quelli  che  si  hanno  coll'esame  delle  sensazioni  tattili  e  so- 
pratutto di  quelle  dolorose. 

7.  Trasmissione  rallentata  della  sensazione  e  sensaz ioni 
consecutive.  In  coloro  che  hanno  malattie  del  midollo  spinale  ,  a 
preferenza  nei  tabetici,  si  trova  abbastanza  spesso  ,  e  di  raro  anche 
nelle  lesioni  nervose  periferiche,  un  notevole  ritardo  della  manifesta- 
zione della  sensazione  dopo  che  ha  agito  lo  stimolo.  Questo  rallenta- 
mento della  trasmissione  si  ha  a  preferenza  per  la  sensazione  dolo- 
rosa. Se  in  uno  di  questi  casi  si  punge  la  pianta  del  piede  dell'  in- 
fermo, passano  molti  secondi  (talvolta,  secondo  che  si  asserisce,  10-20) 
prima  che  si  senta  il  dolore.  Come  fu  osservato  per  la  prima  volta  da 
Naunyn  e  da  E.  Remar  negli  ammalati  di  tabe  e  come,  da  quel  tem- 
po, è  stato  spesso  confermato,  talvolta,  dopo  una  puntura  di  ago,  si 
prova  primieramente  una  sensazione  tattile  e  soltanto  alcuni  secondi 
più  tardi  ha  luogo  la  sensazione  dolorosa  propriamente  detta,  talché 
gli  ammalati  alla  puntura  esclamano  immediatamente  «  ora  »  ed  un 
poco  più  tardi  emettono  un  «  ah  !  »  che  esprime  il  dolore. 
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Questo  ultimo  fenomeno  ha  una  certa  somiglianza  con  le  anormali 
sensazioni  consecutive  che  talvolta  notiamo  in  condizioni  patologiche. 
Dopo  una  semplice  puntura  d'ago  continua  una  sensazione  di  bruciore 
per  un  tempo  straordinariamente  lungo  o  il  primo  dolore  cessa  subito, 
ma  poi,  nello  stesso  punto  della  pelle,  si  provano  molte  volte  nuove 
brusche  sensazioni  di  dolore,  appunto  come  se  gli  ammalati  avessero 
subito  una  nuova  puntura.  Ha  luogo  altresì  una  rallentata  trasmissio- 
ne delle  sensazioni  tattili  e  di  temperatura,  ma  è  più  rara  e  può  es- 
sere riconosciuta  soltanto  mediante  metodi  precisi  per  la  valutazione 
del  tempo. 

Sensibilità  dei  muscoli  e  delle  articolazioni.  —  Col  nome  di 
«  senso  muscolare  »,  di  «  sensibilità  muscolare  »  s'indicano  un  certo 
numero  di  sensazioni  che  non  hanno  tutte  un  valore  completamente 
eguale  ed  in  condizioni  patologiche  si  debbono  esaminare  ciascuna  se- 
paratamente. 

Ordinariamente,  sotto  il  nome  di  «  senso  muscolare  »  s'intende  la  ca- 
pacità di  essere  informati,  senza  V aiuto  della  vista,  della  posizione 
che  occupano  in  ogni  momento  tutte  le  nostre  membra  ,  non  che 
dell'estensione  dei  movimenti  da  esse  eseguite.  Nei  neuropatici  spesso 
questa  capacità  è  molto  diminuita.  Se  questi  ammalati  chiudono  gli 
occhi  perdono  subito  la  facoltà  di  giudicare  la  posizione  delle  estre- 
mità colpite.  I  movimenti  passivi  che  si  eseguono  con  queste  si  fanno 
in  un  modo  del  tutto  incerto  ed  inesatto  quanto  ad  estensione  e  di- 
rezione. Intanto,  questo  fenomeno  non  dipende  esclusivamente  da  una 
diminuzione  della  sensibilità  muscolare,  ma  è  probabile  che  abbia  un'in- 
fluenza importante  la  sensibilità  delle  articolazioni,  dei  ligamenti  ed 
in  parte  anche  della  pelle  che  covre  le  articolazioni  ed  è  tesa  in  di- 
verso grado. 

Oltre  a  ciò ,  col  nome  di  «  sensibilità  muscolare  »  s' intende  anche 
la  proprietà  di  valutare  il  grado  del  lavoro  eseguito  nella  contrazione 
muscolare.  Questa  è  la  cosiddetta  «  sensazione  della  forza  ».  Nel  sol- 
levare pesi,  badando  ad  eliminare  la  pressione  del  peso  sulla  pelle 
quanto  più  è  possibile,  possiamo  distinguere,  relativamente  con  molta 
precisione,  il  peso  leggiero  da  quello  considerevole.  Anche  a  questo 
proposito  bisogna  tener  conto  non  delle  differenze  assolute  dei  pesi, 
ma  di  quelle  relative;  l'aggiungere  o  togliere  V40  del  peso  primitivo 
si  può ,  ordinariamente ,  percepire  abbastanza  bene ,  perciò  la  sensa- 
zione della  forza  è  un  po'  più  squisita  di  quella  della  pressione.  Per 
escludere  questa  ultima  nel  fare  l'esame,  si  fanno  sollevare  colla  mano 
i  pesi  avvolti  in  un  panno.  Invece,  sulle  estremità  inferiori  non  è  pos- 
sibile allontanare  del  tutto  le  contemporanee  sensazioni  della  pressione. 

Finalmente  è  da  notare  che  la  contrazione  del  muscolo  per  sè  stessa 
è  accompagnata  da  una  sensazione,  come  possiamo  accertare  colla  sti- 
molazione faradica  dei  muscoli  {sensibilità  elettromuscolare).  Intanto 
1'  esame  della  sensazione  di  contrazione  del  muscolo  non  ha  ancora 
avuto  un'utilità  pratica  essenziale.  Invece  bisogna  sapere  che  in  certe 
forme  spasmodiche  la  contrazione  dei  muscoli  diviene  tanto  forte  da 
produrre  un  forte  dolore,  che,  probabilmente,  dipende  dalla  stimola- 
zione dei  nervi  muscolari  sensitivi  scoverti  da  C.  Sachs. 

Le  anomalie  della  sensazione  muscolare  si  presentano  sovratutto 
nella  tabe  dorsale,  e  talvolta  in  certe  paralisi  cerebrali,  e  relativa- 
mente spesso,  nelle  gravi  affezioni  isteriche. 
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CAPITOLO  SECONDO 

Anestesia  della  pelle. 

Etiolog-ia  e  patogenesi.  —  Sopra  ogni  tratto  della  via  di  trasmis- 
sione, che  decorre  dagli  apparati  terminali  dei  nervi  sensitivi  cutanei 
fino  ai  centri  della  percezione  sensibile  nella  corteccia  cerebrale,  può, 
in  condizioni  patologiche,  avvenire  una  interruzione  della  trasmissione 
ed  in  seguito  a  ciò  un'  anestesia  completa  o  parziale,  del  corrispon- 
dente punto  della  pelle.  Secondo  il  sito  ove  accade  questa  interruzione 
della  trasmissione  abbiamo  un'anestesia  periferica  ,  una  spinale  ,  ed 
una  cerebrale.  Ma  l'esatto  corso  anatomico  delle  fibre  sensitive  ci  è 
noto  molto  imperfettamente,  talché  possiamo  indicare  soltanto  appros- 
simativamente il  sito  della  via  sensitiva  nelle  diverse  sezioni  del  si- 
stema nervoso. 

Com'  è  noto,  i  nervi  periferici  misti,  prima  di  penetrare  nel  midollo 
spinale,  si  separano  in  modo  che  tutte  le  fibre  sensitive  penetrano,  at- 
traverso le  radici  posteriori,  nel  midollo  spinale.  Una  parte  delle  fi- 
bre radicali  posteriori  passa  subito  nella  sostanza  delle  corna  poste- 
riorigrige ,  mentre  un'altra  parte,  penetra,  versola  linea  mediana, 
nella  sezione  esterna  (nel  midollo  lombare  in  una  linea  più  esattamente 
media)  dei  cordoni  posteriori,  cioè  nella  regione  delle  «  zone  radi- 
cali »  o  dei  cosiddetti  «  fasci  fondamentali  dei  cordoni  posteriori  ». 
Ora,  siccome  dal  midollo  lombare  in  sopra  ,  sempre  nuove  fibre  pe- 
netrano dalle  radici  posteriori  nei  cordoni  posteriori  del  midollo  spi- 
nale, ne  risulta  che  le  fibre  già  penetrate  nella  porzione  inferiore  di 
quest'ultimo  a  grado  a  grado  vengono  sempre  più  spostate  a  destra 
(verso  la  linea  mediana).  In  siffatto  modo  accade  che  le  fibre  le  quali 
partono  dal  midollo  lombare,  ed  appartengono  al  territorio  dello 
sciatico,  del  crurale  ecc.,  occupano  nel  midollo  toracico  superiore  e 
nel  midollo  cervicale  quel  territorio  interno  dei  cordoni  posteriori  , 
che  viene  indicato  col  nome  di  «  cordone  di  Göll  ».  (vedi  fìg.  30  G.) 
Oggi  non  si  può  ancora  decidere  in  modo  preciso  quale  fra  i  diversi 
prolungamenti  delle  radici  posteriori ,  è  la  via  sensitiva  di  trasmis- 
sione. Io  inclino  molto  a  credere,  che  le  fibre  sensitive  propriamente 
dette  radici  posteriori  penetrino,  in  massima  parte,  bentosto  nella 
sostanza  grigia  delle  corna  posteriori  ,  e  che  quindi  i  fasci  fonda- 
mentali dei  cordoni  posteriori  (il  prolungamento  delle  fibre  che  penetrano 
direttamente  nei  cordoni  posteriori)  ferve  sopratutto  ad  altre  funzioni. 
A  questa  opinione  ci  portano  specialmente  le  osservazioni  di  un'affezio- 
ne abbastanza  intensa  dei  cordoni  di  Göll,  giacché  si  notò  che  in  tali 
casi,  durante  la  vita  degl'infermi,  non  ci  era  alcun  disturbo  rilevante 
della  sensibilità.  Ma,  le  affezioni  delle  corna  grigia  posteriori,  si  col- 
legano sempre  a  disturbi  della  sensibilità.  Secondo  le  osservazioni  da 
noi  fatte  finora,  non  è  probabile  che  neìVuomo  decorrano  vie  sensi- 
tive anche  nei  cordoni  laterali.  È  stato  accertato  in  modo  sicuro 
V importante  fatto  che  le  fibre  sensitive,  tutte  o  almeno  per  la  mag- 
gior parte  ,  subiscono  ,  dopo  la  loro  penetrazione  nella  midolìa 
spinale,  un  incrociamento ,  talché  le  fibre  provenienti  dalla  metà  de- 
stra del  corpo  decorrono  in  sopra  nella  metà  sinistra  del  midollo  spi- 
nale e  vice  versa.  Non  sappiamo  nulla  di  preciso  circa  il  decorso  ul- 
teriore delle  fibre  sensitive  attraverso  la  midolla  allungata  ed  il  ponte 
e  sui  loro  eventuali  rapporti  con  le  masse  grigie  ivi  esistenti.  Sembra 

Struempell.  —  Voi.  Secondo  —  2.a  edizione.  ~* 
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però  certo,  che  Ja  via  sensitiva,  più  in  là,  verso  il  cervello,  non  passa 
per  il  piede  del  peduncolo  cerebrale,  ma  per  la  cuffia  di  questo.  Da 
questo  punto  le  fibre  sensitive  penetrano  nella  capsula  interna  ed  un 
gran  numero  di  osservazioni  mostrano  che  stanno  nel  terzo  posteriore 
della  capsula  interna  (veggasi  fìg.  8),  cioè  in  un  sito  ove,  probabil- 
mente, le  fibre  sensitive  della  pelle  e  dei  muscoli  stanno  vicine  a  quelle 
destinate  alle  altre  impressioni  sensitive  (occhio,  orecchio,  eco.  In 
fine,  neppure  la  stessa  terminazione  centrale  delle  fibre  sensitive  è 
nota  in  modo  sicuro.  Forse  ,  sopratutto  la  circonvoluzione  centrale 
posteriore  e  le  dietrostanti  sezioni  del  lobo  parietale,  debbono  essere 
riguardate  come  le  località  di  terminazione  delle  fibre  sensitive. — Non 
sappiamo  se,  per  le  diverse  qualità  della  sensazione  cutanea,  vi  siano 
anche  vie  di  trasmissione  distinte  che  vanno  al  cervello. 

Circa  le  varie  cause  dell'anestesia  è  da  notare  che  noi  osserviamo 
le  anestesie  periferiche  in  primo  luogo  in  condizioni  nelle  quali  gli 
organi  terminali  dei  nervi  sensitivi  della  pelle  hanno  perduto  diret- 
tamente la  loro  eccitabilità.  Nella  congelazione  della  pelle,  dopo  l'a- 
nestesia locale  prodotta  dall'etere  e  da  sostanze  analoghe,  di  acidi  ed 
alcali  che  hanno  una  virtù  caustica  (acido  carbolico  ed  altri),  di  certi 
narcotici  (morfina  ,  atropina  ed  altri)  vediamo  che  ha  luogo  un'  ane- 
stesia cutanea,  la  quale  dipende  da  un'alterazione  degli  organi  termi- 
nali sensitivi.  A  questa  categoria  appartiene  anche  la  non  rara  ane- 
stesia delle  lavandaie,  le  cui  mani  e  le  avambraccia  sono  esposte  ogni 
giorno  all'azione  del  freddo  e  della  lisciva  e  simili.  La  stessa  origine 
periferica  hanno  pure  le  anestesie  che  si  manifestano  nei  disturbi  cir- 
colatomi della  pelle,  massime  ne\V  anemia  spastica  che  talvolta  pre- 
sentasi nelle  mani  e  la  quale  dipende  da  uno  spasmo  delle  piccole 
arterie. 

Dalle  anestesie  periferiche,  rigorosamente  parlando,  si  distinguono 
le  anestesie  periferiche  di  trasmissione,  le  quali  possono  essere  pro- 
dotte dalle  più  svariate  lesioni  dei  tronchi  nervosi.  I  traumi,  le  com- 
pressioni dei  nervi  per  neoformazioni  e  simili,  e  finalmente  le  flog  osi 
e  le  degenerazioni  dei  nervi  periferici  (nevriti),  sono  le  cause  più  fre- 
quenti di  questa  forma  di  anestesie  ,  che  per  lo  più  si  circoscrivono 
al  territorio  di  distribuzione  di  uno  o  di  alcuni  determinati  nervi. 

Le  anestesie  spinali  si  osservano  molto  spesso  nelle  più  svariate 
malattie  del  midollo  spinale  e  molto  frequentemente  nella  tabe  dor- 
sale, giacché  questa  ,  come  vedremo  più  tardi ,  attacca  a  preferenza 
le  radici  posteriori,  i  cordoni  posteriori  e  le  corna  posteriori  della  mi- 
dolla spinale.  Nonpertanto,  anche  nelle  flogosi  diffuse  acute  e  croni- 
che del  midollo  spinale,  nella  compressione  di  questo  e  nelle  neofor- 
mazioni, non  raramente  <si  manifestano  anestesie  spinali.  Per  lo  più 
queste  ultime  sono  bilaterali  {par anestesia)  ,  sono  abbastanza  diffuse 
generalmente,  ma  non  è  dimostrata  certa  l'opinione  di  Schiff  che 
la  sostanza  grigia  del  midollo  spinale  trasmetta  a  preferenza  le  im- 
pressioni tattili.  Perciò  in  un'  analgesia  spinale  sorge  a  preferenza 
nella  mente  l'idea  di  un'alterazione  della  sostanza  grigia. 

Le  anestesie  cerebrali  si  presentano  specialmente  nelle  emorragie, 
nei  focolai  dì  rammollimento  e  nei  tumori  che  sorgono  nelle  parti 
posteriori  della  capsula  interna.  Nondimeno,  come  è  agevole  intendere, 
l'interruzione  può  aver  luogo  anche  in  qualsiasi  altro  punto  della  via 
sensitiva  di  trasmissione  nel  cervello.  Ma,  siccome  1'  anestesia  cere- 
brale ordinariamente  colpisce  sempre  una  metà  del  corpo  che  sta  op- 
posta alla  lesione  nel  cervello,  per  lo  più  s'indica  col  nome  di  emi- 
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anestesia.  Le  anestesie  cerebrali  molto  estese  ed  avanzate  si  osser- 
vano, non  molto  di  raro,  in  gravi  casi  d'isteria.  Oltre  a  ciò,  ci  è  noto, 
che  F  azione  anestesizzante  degli  agenti  indicati  come  anestesici  e 
narcotici  (cloroformio, 'morfina,  etere,  alcool,  bromuro  di  potassio  ed 
altri)  deve  essere  spiegata  colla  loro  influenza  sul  sistema  nervoso, 
cerebrale. 

Fra  gli  altri  dati  etiologici  dobbiamo  anche  ricordare  che,  talvolta, 
si  osservano  contemporaneamente  a  malattie  acute  (tifo  ,  difteria  , 
ed  altre  malattie  infettive  acute),  anestesie  più  o  meno  diffuse,  la  cui 
origine  non  è  stata  ancora  determinata  (cioè  non  si  sa  se  è  periferica 

0  spinale).  Fournier  ,  nel  periodo  secondario  della  sifìlide  ha  osser- 
vato anestesie  spinali,  in  forma  d' isole  ,  di  raro  diffuse  ,  che  si  pre- 
sentano sopratutto  sul  dorso  delle  mani  e  sulle  mammelle.  Per  quanto 
mi  è  noto  quest'affermazione  di  Fournier  non  è  stata  ulteriormente 
confermata. 

Sintomi.  —  In  molti  casi  gl'infermi  si  accorgono  essi  stessi  della 
presenza  di  un'anestesia.  Notano  che,  sovra  certi  punti  del  corpo,  la 
pressione  degli  abiti,  delle  coltri  e  simili  non  è  più  sentita  nella  ma- 
niera fisiologica.  Quelle  che  si  avvertono  più  presto  fra  tutte  sono  le 
anestesie  delle  mani,  giacché  possono  notevolmente  pregiudicare  ed  in 
modo  svariato  le  occupazioni  degl'infermi;  così,  per  esempio,  questi  si 
lasciano  facilmente  sfuggire  dalle  mani  gli  oggetti  sottili,  come  gli  aghi 
da  cucire  e  simili.  In  altri  casi  l'anestesia  si  accerta  soltanto  coll'e- 
same  obbiettivo  ,  eh'  è  il  solo  il  quale  può  darci  dati  precisi  sulla 
diffusione  ed  intensità  dell'affezione.  A  questo  scopo  la  pelle  si  deve 
esaminare  attentamente,  secondo  i  metodi  di  esame  indicati  nel  capi- 
tolo precedente.  È  degno  di  nota  il  fatto  che,  sopratutto  le  anestesie 
isteriche,  pur  quando  sono  molto  intense  e  diffuse  ,  spesso  non  sono 
affatto  avvertite  dagli  ammalati. 

Molto  spesso  le  anestesie  si  accompagnano  ad  anormali  sensazioni 
subiettive  (parestesie)  sui  punti  passionati  della  pelle.  Gli  ammalati 
provano  ivi  una  sensazione  d'  «  intormentimento  »,  si  lamentano  di 
vellichio,  di  formicolìi  e  simili.  Può  anche  incontrare  che  i  punti  cu- 
tanei anestesici  divengano  la  sede  di  dolori  molto  intensi  (anestesia 
dolorosa)  e  ciò  ha  luogo  quando  dal  punto  ove  è  stata  interrotta  la 
trasmissione,  centralmente,  avvengono  anormali  stimolazioni  dei  nervi 
sensitivi.  Oltre  a  ciò,  come  è  agevole  intendere,  una  all'anestesia,  pos- 
sono esservi  svariate  anomalie  della  motilità  dei  riflessi  e  svariati  di- 
sturbi dei  nervi  vasomotori.  Meritano  segnatamente  di  essere  notati 

1  disturbi  trofici  che  si  osservano  non  di  raro  nelle  parti  anestesi- 
che.  Più  in  là,  ritorneremo  spesso  sulle  particolarità  relative  a  que- 
sto argomento.  Qui  riferiremo  soltanto  che  i  disturbi  trofici  non  hanno 
nulla  da  fare  coli'  anestesia  per  se  stessa.  Essi  dipendono  o  da  una 
contemporanea  lesione  di  speciali  nervi  trofici  e  rispettivamente  va- 
somotori, o  dal  fatto  che  tutte  le  influenze  morMgene  esterne ,  le 
quali  agiscono  sopra  un  punto  anestesico  della  pelle,  non  sono  sen- 
tite dagl'infermi  sufficientemente  e  perciò  sovente  non  sono  evitate. 
Nelle  parti  anestesiche  non  di  raro  troviamo  grossolane  lesioni  ester- 
ne, scottature,  piaghe  da  decubito,  flogosi,  ecc.  che  gli  ammalati  non 
notano  a  tempo  debito  e  perciò  spesso  raggiungono  un'  estensione 
straordinaria. 

Il  movimento  volontario  non  è  affatto  disturbato  da  un'anestesia, 
per  quanto  sia  avanzata,  fino  a  che  l'occhio  può  vigilare  i  movimenti; 
invece,  tenendo  gli  occhi  chiusi,  i  movimenti  delle  parti  anestesiche, 
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quando  l'anestesia  riguarda  tanto  la  pelle  quanto  le  parli  profonde 
(muscoli  ed  articolazioni),  divengono  molto  incerti,  giacché  gli  am- 
malati allora,  per  la  maggior  parte,  non  possono  più  valutare  con  pre- 
cisione l'estensione  e  la  esatta  direzione  dei  loro  movimenti.  Le  dif- 
fuse anestesie  cutanee,  che  si  accompagnano  contemporaneamente  ad 
anestesie  degli  organi  sensitivi ,  talvolta  non  restano  senza  influenza 
sulla  coscienza.  Molti  anni  or  sono  ho  osservato  un  caso  notevolis- 
simo di  anestesia  totale  di  tutto  il  corpo  ,  accompagnata  a  cecità  e 
sordità  unilaterale.  Quando  all'ammalato  si  chiudevano  l'occhio  e  l'o- 
recchio che  ancora  funzionavano,  e  perciò  s'isolava  da  tutte  le  im- 
pressioni sensitive  esterne  ,  si  poteva  così  far  cadere  sempre  in  un 
sonno  profondo. 

Qui  non  entreremo  in  un  minuto  esame  delle  diverse  forme  e  ter- 
ritorii  di  distribuzione  delle  anestesie,  giacché  ce  ne  occuperemo  a  pro- 
posito delle  varie  malattie  che  sono  la  base  dell'anestesia.  S' intende 
che  il  corso,  la  durata  e  la  prognosi  della  malattia  di  cui  parliamo 
dipendono  principalmente  dalla  natura  dell'affezione  fondamentale.  Vo- 
gliamo qui  aggiungere  soltanto  alcune  osservazioni  sull'  anestesia  dì 
un  solo  nervo,  cioè  sull'anestesia  nella  sfera  del  trigemino. 

L'  anestesia  del  trigemino  si  osserva  nei  tumori ,  nelle  neofor- 
mazioni sifilitiche,  nelle  flogosi  croniche  e  processi  analoghi  nella  base 
del  cranio  che  comprimono  il  tronco,  il  ganglio  di  Gasser  o  uno  dei 
tre  rami  del  trigemino.  Le  lesioni  traumatiche  del  trigemino  relati- 
vamente non  son  rare.  La  distribuzione  dell'anestesia,  secondo  che 
l'affezione  ha  passionato  il  trigemino  o  soltanto  un  suo  ramo,  si  può 
vedere  nella  fìg.  1.  Nell'anestesia  totale  del  trigemino  anche  la  con- 
giuntiva e  la  cornea,  la  mucosa  nasale,  della  cavità  orale  e  della  lin- 
gua, sono  anestesiche  dal  lato  passionato.  Perciò,  non  raramente,  si 
trovano  ulcerazioni  sulla  lingua  e  sulla  mucosa  orale,  che  dipendono 
da  morsi.  La  «  oftalmia  neuroparalitica  »,  che  si  osserva  non  di  raro 
nell'  anestesia  del  trigemino  ,  presenta  una  speciale  importanza  ed  è 
studiata  molto  da  medici  e  da  fisiologi.  E  una  cheratite  ulcerosa  che 
comincia  quasi  sempre  nel  segmento  inferiore  della  cornea  e  talvolta 
si  trasmuta  in  flogosi  purulenta  di  tutto  il  bulbo  oculare.  Questa  ma- 
lattia da  parecchi  è  ritenuta  come  una  conseguenza  immediata  dei  di- 
sturbi di  speciali  funzioni  «  trofiche  »;  ma,  secondo  attente  osserva- 
zioni sperimentali  (  Senftleben  ) ,  è  probabilissimo  che  le  influenze 
traumatiche  esterne  costituiscano  sempre  il  primo  passo  alla  penetra- 
zione di  eccitatori  della  flogosi.  Oltre  a  ciò  è  ancora  incerto  se  dob- 
biamo ammettere  una  speciale  ,  diminuita  capacità  di  resistenza  del 
tessuto  in  seguito  alla  lesione  nervosa. 

Nell'anestesia  del  trigemino  la  pelle  della  faccia  spesso  è  alquanto 
tumida,  cianotica  ed  al  tatto  fredda.  I  riflessi  (nell'anestesia  periferica) 
sono  scomparsi,  la  secrezione  delle  lagrime  cessata.  11  gusto,  sui  due 
terzi  anteriori  della  metà  attaccata  della  lingua,  che  è  dovuto  al  nervo 
linguale,  è  quasi  sempre  notevolmente  diminuito,. 

Cura.  —  Siccome  nella  maggior  parte  dei  casi  1'  anestesia  non  è 
che  un  sintoma,  la  cura,  com'è  agevole  intendere,  deve  principalmente 
aver  sempre  di  mira  la  malattia  fondamentale,  laonde  qui  dobbiamo 
ricordare  soltanto  quelle  misure  che  hanno  un  valore  esclusivamente 
sintomatico  contro  l'anestesia  e  che  debbono  essere  prese  pure  quando 
non  è  stata  scoverta  la  causa  di  questa  o  la  cura  è  inattuabile. 

Il  rimedio  principale  è  senza  dubbio  la  corrente  elettrica.  I  tratti 
cutanei  anestesici  si  sottopongono  alla  corrente  faradica  (elettrodi 
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ordinarli ,  o  meglio  pennello  faradico  ),  o  al  catode  della  corrente 
galvanica,  facendo  strisciare  l'elettrode  lentamente,  qua  e  là,  sulla 
pelle  ,  per  2-4  minuti.  Talvolta  si  nota  un  effetto  immediatamente  dopo 
la  seduta.  Spesso  le  anestesie  isteriche,  in  questo  modo  ,  si  possono 
far  cessare  in  brevissimo  tempo. 


Fig.  1  e  2.  Distribuzione  dei  nervi  sensitivi  cutanei  al  capo. 


orna  ed  orni  N.  occipitalis  major  e  minor, 

am  N.  auricularis  magnus, 

es  N.  cervicalis  superficialis, 

V\  ,  V2  ,  V3  ,  primo ,  secondo  e  terzo  ramo 

del  quinto  (V), 
so  N.  supra  orbitalis, 
st  N.  supratrochlearis, 


it   N.  infratrochlearis, 
l    N.  lacrimalis, 

smN.  subcutaneus  malae  s.  zygomaticus, 
at  N.  auriculo-temporalis, 
b    N.  buccinatorius, 
m  N.  mentalis, 

C  III  Territorio  del  3°  nervo  cervicale. 


Oltre  l'elettricità,  ordinariamente  si  prescrivono  frizioni  che  hanno 
un'azione  stimolante  sulla  pelle  (spirito  canforato,  spirito  di  senape, 
spirito  di  formiche,  spirito  di  serpillo  ecc.)  e  bagni  e  cloccie  locali 
(calde  e  fredde)  accompagnate  da  frizioni  della  pelle.  L'effetto  dei 
rimedii  interni  è  completamente  dubbio.  Sono  stati  raccomandati  la 
noce  vomica  (stricnina),  la  tintura  di  valeriana  ed  altri. 

Ha  una  grande  importanza  la  difesa  delle  parti  anestesiche  dalle 
offese  esterne.  Neil'  anestesia  del  trigemino  specialmente  fa  d' uopo 
difendere  quanto  più  è  possibile  l'occhio,  con  una  conveniente  fascia- 
tura occlusiva,  dalla  manifestazione  di  una  cheratite  neuroparalitica. 

Come  appendice  aggiungiamo  qui  alcune  figure  (veggansi  le  pag.  14, 
15  e  16)  che  mostrano  schematicamente  la  distribuzione  dei  nervi  sen- 
sitivi nella  pelle.  Tanto  nel  giudicare  un'anestesia,  quanto  nella  dia- 
gnosi delle  nevralgie,  di  cui  parleremo  nei  capitoli  seguenti,  possono 
essere  utili  le  figure  suddette. 
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CAPITOLO  TERZO. 

Nevralgie  in  generale. 

Quantunque,  com'  è  agevole  intendere,  ogni  dolore  è  provocato  da 
anormali  eccitamenti  nervosi,  nonpertanto  è  giustificato  il  denominare 


me 


Fig.  3.  Fig.  4. 

Fig.  3  e  4  (secondo  Henle).  —  Distribuzione  dei  nervi  cutanei  sensibili  al  tronco 
ed  alla  estremità  superiore:  Fig.  3  parte  posteriore;  Fig.  4  anteriore.  La  parte  se- 
gnata con  piccoli  tratti  scuri  nella  fig.  3  rappresenta  il  territorio  innervato  dal  radiale. 

so  Nn.  supraclaviculares ,  (derivanti  dal  u  N.  ulnaris, 

Plexus  cervicalis) ,  du  secondo  nervo  dorsale 

,ax  tronco  cutaneo  del  N.  axillaris,  dxin  dodicesimo  nervo  dorsale 

cps,  cpi,  Nn.  cutanei  postt.  sup.   ed  ini',  ih  N.  ileo-hypogastricus, 
del  N.  radialis  ra,  U  Rami  perforantes  laterales, 

cmd,  cm,  ci  Nn.  cutanei  medialis,  medius  ia  Rami  perferantes   anteriores  dei  nervi 
e  lateralis,  intercostali. 

me  N.  medianus. 

nevralgie  una  particolare  specie  di  dolori.  La  nota  caratteristica  di 
questi  «  dolori  nervosi  propriamente  detti  consiste  in  ciò,  che  1.  Sono 
precisamente  lungo  il  cammino  e  nel  territorio  di  distribuzione  di  uno 
o  di  alcuni  determinati  tronchi  nervosi  o  branche  nervose.  2  Pei'  lo 
più  hanno  un'  intensità  molto  considerevole  e  3.  Ordinariamente  non 
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sono  continui ,  ma  presentano  notevoli  remissioni  ed  intermittenze. 
Spesso  si  osservano  sotto  forma  di  accessi  dolorosi  accentuati  ed  iso- 
lati che  non  possono  essere  attribuiti  a  nessuna  influenza  morbigena 
esterna  valutabile. 

Patogenesi  ed  etiologia.  —  In  molti  casi  la  causa  delle  nevral- 
gie ci  è  completamente  ignota;  in  altri  casi  si  possono  almeno  stabi- 
lire dati  etiologici  i  quali  si  possono 
ritenere  vuoi  come  cause  predispo- 
nenti ,  vuoi  come  cause  occasionali 
della  manifestazione  delle  nevralgie. 
Nonpertanto,  anche  in  tutti  questi  casi 
ci  sono  ancora  quasi  completamente 
ignoti  il  modo  come  agisce  e  la  natura 
vera  del  disturbo  provocato  nei  nervi. 
Al  massimo  possiamo  supporre  che  tal- 
volta trattasi  forse  di  leggiere  altera- 
zioni flogistiche  nei  tronchi  nervosi, 
d'iperemia,  di  essudazione,  di  edema, 
e  simili. 

Come  cause  pr 'edisponenti,  che  l'os- 
servazione clinica  delle  nevralgie  ci 

ha  insegnato,  possiamo  Citare   le  Se-      Fig.  5.  distribuzione  particolareggiata 
guenti:  l.Vetà.  Le  nevralgie  mostransi  dei  nervi  sul  lato  dorsale  delle  dita  se- 
rnolto  spesso  nell'età  media  della  vita,  condo  Krause^N.  radiale,  m N.  media- 
ciononpertanto  presentansi  anche  nei  no'  u  N'  "lnare- 
vecchi,  più  di  raro  nei  bambini.  2.  Il 

sesso  spiega  un'influenza,  poiché  certe  forme  di  nevralgie,  per  esempio 
del  trigemino,  si  manifestano  più  frequentemente  nelle  donne,  ed  altre, 
per  e*sempio  del  nervo  sciatico  e  dei  nervi  del  braccio  ,  più  spesso 
negli  uomini.  Anche  certi  periodi  della  vita  sessuale  (sviluppo  della 
pubertà,  gravidanza,  puerperio,  età  critica)  favoriscono  la  predisposi- 
zione alle  nevralgie.  3.  Una  grande  importanza  ha  la  tendenza  gene- 
rale neuropatica  ereditata,  nella  maggior  parte  dei  casi.  Le  nevral- 
gie mostransi  spesso  in  individui  che  soffrono  per  altre  nevrosi  ,  o 
nelle  cui  famiglie  si  sono  manifestate  già  molte  volte  affezioni  nervose 
(psicosi,  epilessia,  isteria,  neuroastenia).  4.  Anche  la  costituzione  del 
corpo  sembra  che  abbia  un'influenza:  spesso  osserviamo  nevralgie  ne- 
gli anemici,  ed  in  coloro  la  cui  costituzione  è  deteriorata  per  fatiche 
eccessive  del  corpo  e  della  mente,  da  un  genere  di  vita  irregolare,  da 
eccitamenti  psichici  e  simili. 

Come  cause  occasionali  delle  nevralgie  dobbiamo  ricordare:  1.  Le 
infreddature,  cioè  l'influenza  dell'aria,  del  vento  ,  dell'  umido  e  simili 
(cosidette  «  nevralgie  reumatiche  »).  Ci  è  assolutamente  ignoto  in  qual 
modo  agisce  il  freddo  in  tali  casi. 

Ordinariamente  si  ammette  ,  che  mediante  la  sua  influenza  si  pro- 
ducano anatomicamente  o  per  via  riflessa,  nel  nervo,  leggiere  altera- 
zioni anatomiche  (flogistiche  ?).  2.  Le  influenze  meccaniche  e  trau- 
matiche ;  a  queste  appartengono  principalmente  le  ferite  ,  le  contu- 
sioni che  colpiscono  direttamente  il  nervo.  In  siffatto  modo,  si  pro- 
ducono talvolta  per  es.  nevralgie  molto  intense  mercè  la  penetrazione 
di  corpi  estranei  (schegge  di  legno,  schegge  ossee  nelle  ferite,  ecc.) 
in  un  ramo  nervoso.  Qui  sono  a  citare  pure  le  nevralgie  molto  in- 
tense che  talvolta  si  presentano  negli  amputati,  e  che  si  sviluppano 
nel  corso  dei  cosidetti  neuromi  da  amputazione \  Oltre  a  ciò  dobbiamo 
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mettere  fra  le  cause  occasionali  delle  nevralgie  le  affezioni  delle  vici- 
nanze dei  nervi,  le  quali  agiscono  come  un'influenza  morbigena  mec- 
canica. Sopratutto  le  affezioni  ossee  e  periostee  sovente  danno  ori- 
gine a  nevralgie  di  quei  nervi  che  tengono  il  loro  cammino  attravero 
canali  ossei,  solchi  ossei  e  simili.  Finalmente  i  tumori,  gli  aneurismi, 

le  ernie ,  V  utero  gravido 
possono,  colla  pressione  su 
nervi  limitrofi ,  produrre 
nevralgie.  Nondimeno  fa 
d"  uopo  rilevare  che  non 
ogni  pressione  sopra  un 
nervo  determina  sempre 
allo  stesso  modo  la  nevral- 
gia ,  talché  nei  suddetti 
casi,  dobbiamo  ammettere 
cp    |    /  \   |         ow7     che, come  conseguenza  del- 

la compressione,  segua  un 
ulteriore  alterazione  nel 
nervo. 

Importantissimo  è  il  rap- 
porto che  certe  infezioni 
ed  intossicazioni  hanno 
colla  genesi  di  nevralgie. 
Anzitutto,  non  è  impossi- 
bile, che  parecchie  nevral- 
gie, apparentemente  «idio- 
patiche » ,  debbano  essere 
attribuite  a  cause  infetti- 
ve. E  questa  un'ipotesi,  la 
quale  per  es.  può  essere 
fatta  per  le  nevralgie  in- 
tercostali (vedi  queste)  che 
si  collegano  ad  eruzione 
di  Zoster,  e  per  parecchie 
nevralgie  acute  del  trige- 
mino. Oltre  a  ciò,  molte 

Fig.  6  e  7  secondo  Henle.  —  Distribuzione  dei  nevralgie  stanno  in  rap- 
nervi  cutanei  sensitivi  nell'estremità  inferiore.  Fig.  6   porto  indubitato  COU  altre 


Fi-  6. 


epm 


SA, 


opeì 


Fig.  7. 


parte  posteriore.  Fig.  7  parte  anteriore. 

ii    N.  ileo-inguinalis,     epe  N.  communicans  peron. 

li    N.  lumbo-inguinalis,  cti  N.  communicans  ti b . , 

se    N.  spermaticus  ext.,  per  N.  peroneiram.  superfic. 

cp  N.  cutaneus  post.,  e 

ci    N.  cutaneus  lat.,      per'"N.  peronei  prof., 

er  N.  cruralis,  cpmN.  cutaneus  post,  med., 

obt  N.  obturatorius,        epp  N.  cut.  plantaris  propr. 

sa  N.  saphenus, 


malattie  infettive.  Sono  a 
citare  sopratutto  le  nevral- 
gie da  malaria,  che  dipen- 
dono direttamente  dall'in- 
fezione malarica  ,  spesso 
si  presentano  ad  intervalli 
regolari  e  guariscono  con 
un  rimedio  specifico  (chi- 


nina^. Oltre  a  ciò,  nel  corso 
del  tifo  e  del  vaiuolo  e  di  analoghe  malattie  infettive  acute,  e  nel  pe- 
riodo secondario  della  sifìlide  si  sono  osservate  non  di  raro  nevral- 
gie. Fra  le  sostanze  che  hanno  un'azione  tossica  dobbiamo  citare  a 
preferenza  il  piombo,  il  rame,  il  mercurio,  l'alcool  e  la  nicotina,  a 
cui  è  stata  attribuita  un'influenza  sulla  manifestazione  di  nevralgie. 

Anche  in  parecchie  malattie  costituzionali,  nell' artrite ,  e  relativa- 
mente spesso  nel  diabete  mellito,  si  presentano  nevralgie,  che  sem- 
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brano  stare  in  rapporto  immediato  con  l'affezione  generale,  e  quindi, 
analogamente  ad  altre  nevralgie  già  citate,  possono  essere  qualificate 
col  nome  di  sintomatiche,  contrapponendole  a  quelle  idiopatiche,  che 
dipendono  da  un'affezione  diretta  degli  stessi  nervi. —  Infine,  talvolta, 
nelle  affezioni  di  organi  non  nervosi,  per  esempio  degli  organi  sessuali, 
si  osservano  nevralgie  in  organi  lontani  che  si  chiamano  «  nevralgie 
riflesse  ». 

Sintomatologia  generale  delle  nevralgie. — L'accesso  doloroso 
nevralgico  o  comincia  eli  botto,  o,  più  spesso,  dopo  che  per  un  certo 
tempo  precedettero  alcuni  prodromi  (sensazioni  di  freddo  ,  vellichio, 
leggiere  sensazioni  dolorose  e  simili).  Durante  l'accesso  i  dolori  per 
lo  più  hanno  un'intensità  estrema  e  si  descrivono  sia  come  urenti  e 
perforanti,  sia  come  laceranti  e  folgoranti.  Spesso  hanno  luogo  brevi 
e  temporanee  remissioni  del  dolore.  La  localizzazione  del  dolore  cor- 
risponde esattamente  al  territorio  nervoso  passionato,  sicché  gli  am- 
malati sovente  ponno  indicare  con  precisione  il  corso  anatomico  del 
nervo.  Tuttavia,  nell'acme  degli  accessi  nevralgici,  non  di  raro,  av- 
viene un  «  irraggiamento  »  del  dolore  in  territorii  nervosi  limitrofi. 
Gli  stimoli  esterni  (aria  fredda)  e  sopratutto  i  movimenti  della  parte 
ammalata  del  corpo,  provocano  spesso  un  aggravamento  dei  dolori. 

Ali1 esame  obbiettivo  si  notano  in  primo  luogo  certi  disturbi  della 
sensibilità.  Talvolta  la  pelle,  nel  territorio  della  nevralgia,  presenta 
una  leggiera  o  forte  anestesia,  la  quale  può  essere  accertata  sopra- 
tutto negl'intervalli  fra  i  diversi  accessi  ed  immediatamente  dopo  di 
questi.  Invece,  molto  più  spesso,  vi  è  un' iperestesia  cutanea,  tanto 
durante  l'accesso  nevralgico,  quanto  durante  l'intervallo  libero.  Sono 
specialmente  alcuni  determinati  punti  in  alto  grado  sensibili  e  dolo- 
rosi anche  sotto  una  leggiera  pressione.  Essi  s'indicano  col  nome  di 
punti  dolorosi;  furono  descritti  minutamente  la  prima  volta  da  Val- 
leix  nel  1841  nelle  varie  forme  delle  nevralgie  ed  hanno  un'impor- 
tanza diagnostica  abbastanza  notevole,  poiché  spesso  si  possono  tro- 
vare non  pure  durante  gli  accessi  nevralgici,  ma  altresì,  quantunque 
in  minor  grado,  durante  gl'intervalli  liberi.  I  punti  dolorosi  corrispon- 
dono sempre  a  certi  punti  sul  corso  del  tronco  o  delle  grandi  ramifi- 
cazioni del  nervo  passionato  e  si  trovano  specialmente  in  quei  siti  ove 
con  una  forte  pressione  profonda  il  nervo  può  essere  premuto  contro 
una  parte  solida.  Quindi  essi  probabilmente  debbono  essere  sempre 
attribuiti  ad  un  abnorme  sensibilità  alla  pressione  del  nervo  infermo. 
In  vero,  in  parecchi  casi  di  nevralgie  possono  mancare  totalmente. 

Nelle  nevralgie,  non  raramente,  oltre  i  sintomi  sensitivi  si  presen- 
tano ,  anche  i  motori.  I  contemporanei  sintomi  di  paralisi  debbono 
essere  sempre  ritenuti  come  una  complicazione  prodotta  da  qualche 
macroscopica  lesione  di  nervi  motori.  Quindi  mancano  completamente 
nelle  ordinarie  nevralgie  idiopatiche.  Invece,  i  contemporanei  sintomi 
motori  da  stimolazione,  che  spesso  si  osservano,  dipendono ,  per  lo 
più,  direttamente  dalla  nevralgia  e  debbono  per  solito  essere  riguar- 
dati come  contrazioni  riflesse,  provocate  dalla  forte  stimolazione  di 
nervi  sensitivi  nei  muscoli. 

Nelle  nevralgie  spesso  si  osservano  altresì  sintomi  vasomotorii.  So- 
pratutto alla  faccia  (nelle  nevralgie  del  trigemino)  si  osserva  spesso 
un  notevole  pallore  o  un  forte  rossore  della  pelle  e  della  congiuntiva. 
Oltre  a  ciò  possono  avvenire  anormali  secrezioni  (lagrimazione  e  su- 
dore) nell'accesso  o  alla  fine  di  questo.  Non  sappiamo  se  tutti  questi 
sintomi  hanno  luogo  per  stimolazione  nervosa  diretta  o  riflessa.  I  di- 
Struempell.  —  Voi.  Secondo  —  2.a  edizione.  3* 
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sturbi  trofici  si  rivelano  in  modo  svariatissimo.  Durante  l'accesso  si 
manifestano  eruzioni  di  orticaria  o  più  spesso  vescicole  di  erpete 
lungo  il  corso  del  nervo  passionato  (herpes  zoster).  Anche  le  persi- 
stenti alterazioni  di  tessuti  nei  siti  appartenenti  al  territorio  dei  nervi 
infermi  (il  divenire  grigi  i  capelli  o  la  loro  caduta,  di  raro  nascita 
anormalmente  numerosa  di  peli,  inspessamenti  o  atrofie  della  pelle,  al- 
terazioni di  colore  e  pigmentazioni  cutanee  e  simili)  sono  state  osser- 
vate nelle  gravi  e  croniche  nevralgie.  Qui  noteremo  pure  che  durante 
l'attacco  nevralgico  talvolta  è  stata  osservata  una  diminuzione  della 
frequenza  del  polso. 

Nelle  nevralgie  lo  stato  della  nutrizione  generale  del  corpo  peg- 
giora. In  parecchi  casi ,  massime  quando  gli  accessi  dolorosi  distur- 
bano continuamente  il  sonno  e  l'introduzione  degli  alimenti,  gradata- 
mente si  manifesta  l'influenza  che  la  malattia  spiega  sulla  costituzione 
generale.  Gl'infermi  divengono  pallidi,  dimagrano  e  non  di  raro  i  per- 
sistenti e  molesti  dolori  non  restano  senza  influenza  sullo  stato  psi- 
chico degli  ammalati.  Questi  divengono  eccitabili  e  proclivi  alla  me- 
lanconia. Molte  volte  [sono  avvenuti  suicidii  per  nevralgie  gravi  ed 
inguaribili. 

Circa  il  corso  totale  della  malattia  nelle  nevralgie  è  da  notare  che 
si  presentano  grandissime  differenze.  Come  già  abbiamo  detto  molte 
volte,  è  sopratutto  caratteristica  l'apparizione  della  malattia  ad  accessi 
isolati,  la  cui  patogenesi  intima  ci  è  ancora  completamente  ignota. 
Questi  accessi  talvolta  presentansi  ogni  giorno  o  molte  volte  al  giorno, 
talvolta  a  lunghi  intervalli  regolari  o  irregolari.  La  loro  durata  è  di 
pochi  minuti  o  di  molte  ore.  Nell'intervallo  fra  gli  accessi  parecchi 
infermi  si  sentono  benissimo;  in  altri,  anche  allora,  continua  una  certa 
sensibilità  della  pelle.  La  durata  totale  della  malattia  talvolta  è  di 
pochi  giorni  o  settimane.  In  alcuni  casi  r  affezione  si  protrae  invece 
per  anni  e  decennii  con  svariate  oscillazioni,  o,  in  altre  parole,  non 
migliora,  quantunque  in  certi  casi,  in  cui  ha' durato  per  anni,  si  os- 
servino guarigioni.  Naturalmente  in  molti  casi  il  corso  totale  dipende 
dalia  causa  anatomica  macroscopica  ,  forse  esistente  ,  della  malattia 
(tumori,  malattie  ossee,  aneurismi,  ecc.). 

Nel  capitolo  seguente  terremo  discorso  di  parecchie  particolarità 
relative  alla  prognosi  ed  alla  diagnosi  delle  nevralgie. 

Cura  generale  delle  nevralgie. — Una  profilassi  delle  nevralgie 
è  possibile  ,  in  quanto  certe  anomalie  costituzionali  (anemia  ,  tempe- 
ramento nervoso  generale)  favoriscono,  come  abbiamo  veduto,  la  loro 
manifestazione.  Perciò  nel  combattere  questi  stati  patologici  faccia- 
mo anche  qualche  cosa  che  impedisce  ,  fino  ad  un  certo  grado ,  il 
futuro  accidentale  manifestarsi  di  nevralgie.  Più  importante  cosa  è 
l'impedire  il  ripetersi  dell'  affezione  in  individui  che  hanno  già  sof- 
ferto una  volta  nevralgie.  A  questo  proposito  è  necessario  principal- 
mente corroborare  l'organismo  per  renderlo  più  resistente  contro  l'a- 
zione di  accidentali  cause  patologiche.  Un'alimentazione  conveniente, 
le  cure  climatiche,  i  bagni  (di  mare)  ,  le  abluzioni  fredde  ,  la  ginna- 
stica e  simili,  sono  i  mezzi  a  cui  fa  d'uopo  principalmente  ricorrere. 
Oltre  a  ciò,  bisogna,  com'è  naturale,  difendere  dalle  influenze  morbi- 
gene  (infreddature  ,  cause  morbigene  meccaniche  ,  fatiche  esagerate) 
la  parte  del  corpo  che  è  stata  già  ammalata. 

Nella  cura  delle  nevralgie  fa  d'uopo  ricercare  ,  colla  massima  at- 
tenzione possibile,  se  vi  ha  una  causa  accessibile  alla  terapia.  L'adem- 
piere questa  indicazione  causale  spesso  è  possibile  nelle  nevralgie 
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prodotte  da  cause  meccaniche.  L'estirpazione  di  tumori,  1' escisione 
di  cicatrici ,  l'estrazione  di  corpi  estranei  ,  la  cura  di  neoformazioni 
flogistiche,  di  affezioni  sifilitiche,  di  aneurismi  e  simili  sono  seguite 
in  parecchi  casi  da  un  pieno  successo,  mentre  in  molti  altri  casi  la 
malattia  fondamentale,  sfortunatamente,  non  è  accessibile  a  nessuna 
cura  efficace.  Oltre  a  ciò  è  necessario  cominciare  una  cura  causale 
nelle  nevralgie  che  son  da  attribuire  all'  anemia  generale  ,  ad  una 
costituzione  nevropatica  generale,  sdVisteria  e  simili.  In  questi  casi 
fa  d'uopo  sempre  ,  oltre  alla  cura  rivolta  specialmente  contro  la  ne- 
vralgia, dare  una  grande  importanza  alla  cura  generale  (dieta,  tenore 
di  vita,  bagni,  ferro  ,  nervini ,  ecc.)  e  la  stessa  cosa  dicasi  natural- 
mente anche  per  le  nevralgie  che  presentansi  nel  corso  del  diabete, 
dell 'artritide ,  della  sifìlide,  ecc.  Finalmente  nelle  nevralgie  da  ma- 
laria possiamo  adempiere  l' indicazione  causale.  Se  la  nevralgia  pre- 
sentasi ad  intervalli  approssimativamente  regolari  ,  in  individui  che 
vengono  da  paesi  di  malaria  e  forse  hanno  già  sofferto  altre  malattie 
malariche,  l'amministrazione  di  chinina  a  larghe  dosi  (1,5-3,0  grammi 
in  una  sola  volta)  per  lo  più  può  troncare  subito  gli  accessi  di  ne- 
vralgia. Nei  casi  ostinati,  nei  quali  la  chinina  non  giova,  bisogna  ten- 
tare V arsenico  (soluzione  di  Fowler).  Anche  in  parecchie  nevralgie 
tossiche  (piombo,  mercurio,  alcool)  la  terapia  deve  combattere  la  causa 
patologica. 

In  tutti  i  casi  nei  quali  la  cura  causale  non  è  attuabile  o  non  è  suffi- 
ciente bisogna  ricorrere  a  tutti  quei  numerosi  mezzi  e  metodi  di  cura 
che  corrispondono  ali  'indicazione  del  morbo  ed  all'indicazione  sin- 
tomatica. Partendo  dalla  ipotesi  che  trattisi  di  un'affezione  del  nervo 
(flogistica?)  si  è  tentato  molte  volte  di  spiegare  un'azione  favorevole 
sulla  malattia  mediante  rivulsivi  locali  (paste  senapate,  frizioni  sti- 
molanti, spirito  di  senape,  unguento  di  veratrina  0,5:20,0  tintura  di 
iodo),  con  vescicanti  ed  anche  col  cauterio  attuale.  I  primi  di  questi 
rimedii  si  usano  soltanto  nei  casi  leggieri.  I  vescicanti,  che  si  appli- 
cano lungo  il  cammino  del  nervo  passionato  o  posteriormente  all'orec- 
chio, se  si  tratta  di  nevralgie  facciali,  talvolta  sono  efficacissimi  nei 
casi  recenti  (massime  se  «  reumatici  »).  Al  ferro  rovente  si  ricorre 
al  massimo  nei  casi  inveterati  gravissimi,  in  cui,  sovratutto  se  trat- 
tasi di  sciatica  ,  sono  stati  ottenuti  realmente  alcuni  splendidissimi 
successi. 

Più  importante  e  più  efficace  dei  mezzi  finora  nominati  è  la  cura 
elettrica  locale  delle  nevralgie.  Come  che  non  sappiamo  precisamente 
in  qual  modo  agisca  l'elettricità,  nonpertanto  è  certo  che  nella  cura 
delle  nevralgie  spesso  è  accompagnata  dal  più  completo  successo.  Mi- 
glioramenti sintomatici  e,  senza  dubbio,  fugaci  si  ottengono  talvolta 
anche  in  quei  casi  nei  quali  l'elettricità  non  ha  nessuna  influenza  sulla 
causa  propriamente  detta  della  malattia,  mentre  nelle  nevralgie  idio- 
patiche si  possono  ottenere  spesso  guarigioni  complete  nei  casi  recenti 
e  talvolta  anche  in  quelli  inveterati.  Circa  i  metodi  da  seguire  non 
vi  sono  regole  che  abbiano  un  valore  generale  ,  poiché  la  maggior 
parte  degli  specialisti  hanno  i  loro  personali  metodi  prediletti.  Sono 
in  uso  sopratutto  e  degni  di  essere  raccomandati  i  seguenti  modi  di 
applicazione  :  1.  Azione  stabile  dell' anode  di  una  corrente  costante 
sopra  il  tronco  nervoso  passionato  per  un'estensione  quanto  più  vasta 
è  possibile  e  segnatamente  anche  sui  punti  dolorosi  eventualmente 
esistenti.  Si  debbono  del  tutto  evitare  le  forti  oscillazioni  e  le  inter- 
ruzioni della  corrente.  Bisogna  aumentare  a  grado  a  grado  l'intensità 
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della  corrente  fino  ad  una  forza  media.  La  durata  delle  sedute  ,  che 
debbono  essere  quotidiane  ,  è  di  3-6  minuti  e  talvolta  più  lunga.  2. 
Nelle  nevralgie  di  nervi  lunghi  si  deve  ricorrere  a  correnti  costanti, 
stabili,  discendenti  (talvolta  anche  ascendenti);  allora  l'anode  si  deve 
applicare  sul  punto  più  centrale  che  sia  possibile  del  tronco  nervoso 
o  sulla  colonna  vertebrale  e  il  catode  sopra  alcuni  punti  periferici. 
3.  La  corrente  faradica  sovente  ha  anche  una  grande  efficacia.  0  si 
faradizza  il  nervo  con  correnti  di  discreta  intensità  o  si  applica  sulla 
pelle,  che  covre  il  nervo  ammalato,  il  pennello  faradico.  Questo  ul- 
timo metodo  è  dolorosissimo,  ma  spesso  è  coronato  da  uno  splendido 
successo.  4.  Da  alcuni  elettroterapisti  iMor.  Meyer)  è  attribuita  una 
grande  importanza  all'applicazione  stabile  dell'anode  di  una  corrente 
costante  sopra  i  punti  dolorosi  esistenti  eventualmente  sulla  colonna 
vertebrale,  come  quelli  che  già  furono  ricordati  da  Trousseau  in  pa- 
recchie nevralgie. 

Come  regola  generale  vale  il  cominciare  V  applicazione  dell'elettri- 
cità in  modo  blando  e  molto  lento  e  soltanto  più  tardi  passare  a  cor- 
renti forti.  Qualche  volta  ha  luogo,  ben  presto,  un  effetto  meraviglioso 
(durante  l'accesso  doloroso);  talfiata  solamente  dopo  molte  sedute  si 
nota  il  primo  miglioramento.  Se  dopo  due  a  tre  settimane  e  dopo  ado- 
perati varii  metodi  elettrici  non  si  è  ottenuto  nulla  è  bene  sospenderò 
del  tutto  la  cura  elettrica,  giacché  in  tal  caso  non  è  opportuna. 

Nella  cura  delle  nevralgie,  oltre  l'elettricità  bisogna  tener  presen- 
te un  certo  numero  di  mezzi  interni,  alcuni  dei  quali  agirebbero 
sintomaticamente  {narcotici),  mentre  altri  hanno  acquistato  la  fama 
di  esercitare  un'azione  specifica.  Fra  questi  ultimi  la  chinina  ha  de- 
cisamente la  massima  importanza.  Essa  può  rendere  eccellenti  servigi 
(anche  nei  casi  gravi)  non  pure  nelle  nevralgie  malariche  (nelle  quali 
agisce  in  modo  sicurissimo)  ma  eziandio  in  quelle  «  idiopatiche  ».  Ciò 
che  è  essenziale  su  tale  riguardo,  è  di  amministrarla  a  dosi  elevate. 
Si  comincia  con  1,0-2,0  al  giorno  (ed  è  bene  darla  in  una  sola  vol- 
ta), e  nei  casi  gravi  si  può  giungere  fino  a  4-5  grm.  ed  anche  più.  1 
migliori  successi  della  chinina  si  osservano  nelle,  nevralgie  del  tri- 
gemino, mentre  in  altre  nevralgie  (per  es.  la  sciatica)  la  sua  effica- 
cia è  di  gran  lunga  minore.  Si  afferma,  che  in*  alcuni  casi  anche  il 
salicilato  di  soda  abbia  prodotto  la  guarigione.  Indi,  cadono  in  con- 
siderazione a  preferenza  Yarsenico  ed  il  bromuro  di  potassio.  Il  primo 
viene  prescritto  in  forma  di  pillole  o  di  soluzione  di  Fowler  (tre  volte 
al  giorno  5  gocce,  aumentando  gradatamente).  Il  bromuro  potassico 
agisce  soltanto  a  dosi  alte  (3,0-5,0-10,0-  al  giorno).  Col  gran  numero 
di  mezzi  che  sono  stati  anche  raccomandati,  citeremo  qui  pure  1'  er- 
gotina (internamente  e  per  via  ipedermica)  ,  V  olio  di  trementina, 
V ossido  di  zinco,  il  valerianato  di  zinco,  la  tintura  di  gelsemio,  Va- 
conilina,  il  fosforo,  il  joduro  dì  potassio,  le  injezioni  sottocutanee  di 
acido  iperosmico  (o, 5-1,0  di  una  soluzione  airi  %)»  ecc. 

In  tutte  le  gravi  nevralgie  è  indispensabile  l'uso  dei  narcotici  e  se- 
gnatamente della  morfina.  Questa  si  adopera  esclusivamente  durante 
l'accesso  e  il  miglior  modo  di  darla  è  il  sottocutaneo  (0,005-0,01)  fa- 
cendo l'iniezione  presso  al  punto  doioroso.  Così  calmasi  quasi  sempre 
il  dolore.  Soltanto  nei  casi  molto  ostinati  e  di  lunga  durata  a  poco  a 
poco  l'infermo  si  abitua  al  rimedio,  talché  non  ne  risente  più  i  bene- 
fìci effetti.  Bisogna  allora  adoperare  dosi  continuamente  più  elevate, 
e  queste,  anche  esse,  in  un  dato  momento  rimangono  senza  effetto. 
Fra  i  morfìnisti  cronici  si  trovano  molti  infermi,  i  quali  hanno  sofferto 
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o  ancora  soffrono  gravi  nevralgie,  sicché  è  sempre  necessaria  una  pru- 
dente parsimonia  nel  lungo  uso  della  morfina.  Sopratutto  fa  d'  uopo 
non  essere  troppo  corrivi  a  mettere  nelle  mani  degl'infermi  la  sirin- 
ga per  le  iniezioni  ipodermiche.  Da  parecchi  medici  è  attribuita  alle 
iniezioni  di  morfina  nelle  nevralgie  un'  efficacia  non  pure  palliativa 
ma  anche  duratura.  Infatti,  talvolta  si  nota  che  leggiere  nevralgie  gua- 
riscono coll'uso  esclusivo  d'iniezioni  di  morfina,  tuttavia  qui  per  lo  più 
si  tratta,  probabilmente,  di  guarigioni  spontanee.  Vuso  interno  di  que- 
sta e  dei  preparati  d'oppio  è  positivamente  meno  efficace  della  via  ipo- 
dermica, per  costanza  e  rapidità  di  azione.  L'uso  esterno  di  unguenti 
narcotici,  frizioni,  e  simili  è  molto  comune  nella  pratica,  ma  ha  un  effetto 
evidente  soltanto  nei  casi  leggieri.  Si  prescrivono  unguenti  con  estratto 
di  oppio  (1:10),  con  estratto  di  belladonna  (2:10),  con  estratto  di  op- 
pio e  di  veratrina  ana  1,0  su  20,0  di  unguento  semplice  e  simili.  A 
questi  rimedii  si  associa  l'uso  esterno  del  cloroformio  (cloroformio  ed 
olio  di  giusquiano  a  parti  eguali)  e  dell'etere.  V idrato  eli  cloralio 
(massime  il  crotoncloralio  idrato  è  stato  raccomandato  nelle  nevralgie) 
spesso  si  prescrive  nelle  nevralgie  croniche  per  la  sua  azione  ipno- 
tica, e  lo  stesso  dicasi  della  par  aldeide.  Finalmente  dobbiamo  ricor- 
dare che  alcuni  medici  hanno  lodato  come  calmanti  le  iniezioni  sot- 
tocutanee di  atropina  (0,005  0,001-0,003!  per  dose),  talvolta  anche 
nei  casi  in  cui  è  inefficace  la  morfina. 

In  ultimo  dobbiamo  parlare  della  cura  chirurgica  delle  nevralgie, 
cioè  della  recisione  del  nervo  (nevrotomia)  o  della  escisione  di  un 
tratto  del  nervo  (neurectomia)  per  impedire  che  i  due  monconi  si  riu- 
niscano. Non  vi  ha  dubbio  che  questa  operazione  in  molti  casi  è  ac- 
compagnata da  un  esito  splendido,  ma  molte  altre  volte  non  è  coro- 
nata da  nessun  effetto  o,  dopo  un  miglioramento  temporaneo,  la  ne- 
vralgia sorge  di  nuovo  colfantica  intensità.  E  agevole  intendere  che 
l'esito  felice  della  neurotomia  si  può  avere  nei  casi  in  cui  si  può  am- 
mettere che  la  causa  dell'anormale  eccitamento  sensitivo  agisca  peri- 
fericamente dal  punto  reciso.  Nondimeno  nella  letteratura  trovansi  re- 
gistrati casi  nei  quali  l'operazione  avrebbe  avuto  un'influenza  favo- 
revole anche  nelle  nevralgie  d'origine  centrale.  Ad  ogni  modo  l'ope- 
razione può  essere  proposta  soltanto  nei  casi  gravissimi,  in  cui,  già 
inutilmente,  furono  tentati  tutti  gli  altri  mezzi,  facendo  comprendere 
agi' infermi  che  il  successo  è  possibile  o  anche  probabile,  ma  non 
mai  certo.  —  Oltre  la  recisione  dei  nervi,  in  questi  ultimi  tempi  nella 
nevralgia  è  stata  spesso  tentata  anche  la  distensione  dei  nervi,  e  tal- 
volta con  successo  realmente  buono. 

L'uso  di  bagni  merita  speciale  considerazione  nella  cura  delle  ne- 
vralgie dei  nervi  delle  estremità  (sopratutto  nella  sciatica) ,  e  quindi 
al  pari  del  massaggio  se  ne  discorrerà  particolarmente  nelle  rispet- 
tive varie  forme  delle  nevralgie. 

Possiamo,  dunque,  nella  cura  delle  nevralgie,  disporre  di  nu- 
merosi mezzi ,  tra  i  quali  non  sempre  è  molto  facile  scegliere.  In 
primo  luogo,  in  ciascun  caso  bisogna  ricercare  l'indicazione  causale 
e  se  è  possibile  cercare  di  adempierla.  Ma  nei  molti  casi  in  cui  ciò 
non  riesce  bisogna  sopratutto  cercare  di  mitigare  il  dolore  al  quale 
scopo  abbiamo  un  rimedio  efficacissimo  nella  morfina.  Poi  si  eseguirà 
il  piano  curativo  propriamente  detto.  Si  tenti  una  cura  elettrica,  o. 
se  questa  non  è  possibile,  uno  degli  altri  mezzi  sopra  cennati.  La  chi- 
nina merita'  la  maggior  fiducia  fra  tutti  i  rimedii;  d'altronde  agli  ane- 
mici si  può  dare  l'arsenico,  ai  robusti  il  bromuro  di  potassio.  Nei  casi 
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gravi  ed  ostinati  bisogna  sperimentare  con  persistenza  e  razionalmente 
un  rimedio  dopo  l'altro.  Se  tutti  questi  mezzi  e  quelli  analoghi  non 
giovano,  si  può,  nei  casi  in  cui  è  indicata,  sperare  ancora  un  successo 
dall'  operazione  ;  altrimenti  bisogna  limitarsi  ad  una  cura  puramente 
sintomatica  con  i  narcotici. 


CAPITOLO  QUARTO 
Varie  forme  delle  nevralgie. 

1.  Nevralgia  del  trigemino. 

{Prosopalgien  Tic  doloroso.  Dolore  facciale  di  Fothergill). 

Etnologia. — La  nevralgia  del  trigemino  è  una  delle  più  frequenti 
ed  importanti  nevralgie,  nella  genesi  della  quale  hanno  influenza  le 
più  svariate  cause  e  condizioni  predisponenti  che  abbiamo  imparato  a 
conoscere  nel  capitolo  precedente.  Un  gran  numero  di  casi,  sopratutto 
di  quelli  leggieri ,  si  producono  dopo  infreddature  e  talvolta  anche 
senza  una  causa  sicuramente  valutabile.  Sopratutto  le  affezioni  delle 
ossa  del  cranio  e  del  loro  periostio,  molto  spesso  le  malattie  den- 
tarie (carie,  esostosi  dentaria,  anomalia  dello  sviluppo  e  della  disposi- 
zione dei  denti)  ,  e  le  malattie  delle  cavità  nasali  e  dei  seni  fron- 
tali e  dell'  orecchio  medio,  possono  cagionare  nevralgie  del  trigemi- 
no. RoMBERGr  per  il  primo  trovò  che  la  causa  di  un  caso  grave  ed  in- 
guaribile era  un  aneurisma  della  carotide  interna,  il  quale  spiegava 
una  pressione  sul  ganglio  di  Gasser.  Io  ho  osservato  un  caso  preci- 
samente analogo  al  precedente.  Finalmente  un  lavoro  esagerato  de- 
gli occhi,  in  non  rari  casi,  starebbe  in  rapporto  colla  manifestazione 
di  una  nevralgia  del  trigemino. 

Sintomi  e  corso.  —  Nella  nevralgia  del  5°  gli, accessi  dolorosi  pos- 
sono raggiungere,  nei  casi  gravi,  la  più  esagerata  e  tormentosa  in- 
tensità. Essi  si  presentano  o  senza  alcuna  causa,  o  dietro  lievi  in- 
fluenze esterne  (lavandosi,- parlando,  movendosi,  durante  eccitamenti 
psichici  e  simili).  I  dolori  si  estendono  al  territorio  dei  varii  rami  del 
trigemino,  ma  talvolta  s'irraggiano  anche  all'occipite,  alla  nuca, 
alle  spalle  ecc.  Spesso  si  notano  contrazioni  riflesse  nella  faccia  e 
sopratutto  blefarospasmo  e  contrazione  degli  angoli  della  bocca.  I  di- 
sturbi vasomolorii  a  principio  si  rivelano  sotto  forma  d'insolito  pal- 
lore e  più  tardi,  ordinariamente,  con  un  evidente  anormale  rossore 
della  faccia  e  della  congiuntiva.  Nelle  nevralgie  che  hanno  sede  nei 
due  rami  superiori,  durante  l'accesso  nevralgico,  sovente  si  osserva 
una  secrezione  lagrimale  anormalmente  abbondante.  Di  raro  vi  ha 
esagerata  secrezione  della  saliva  ed  un  aumento  della  secrezione  della 
mucosa  nasale.  Talfiata  si  presentano  eruzioni  di  erpete  lungo  il  corso 
del  nervo  colpito,  zoster  frontale,'  erpete  della  congiuntiva,  ecc.  In 
alcuni  casi  si  sono  anche  osservate  gravi  malattie  dell'occhio  appar- 
tenenti alla  categoria  dell'  oftalmia  nevro-paralitica.  Nelle  nevralgie 
che  durano  a  lungo  talvolta  presentansi  anche  altri  disturbi  trofici; 
alterazioni  della  pelle  e  del  tessuto  connettivo  sottocutaneo,  l'imbian- 
chimento o  caduta  dei  capelli  nel  territorio  del  nervo  frontale  ecc. 
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La  maggior  parte  delle  nevralgie  del  trigemino  passionano  non  il 
territorio  di  tutto  il  nervo  ,  ma  di  uno  o  di  alcuni  rami  dello  stesso 
(fig.  1  pag.  13),  perciò  abbiamo:  1.  la  nevralgìa  del  1°  ramo  {nevral- 
gia oftalmica),  che  presentasi  con  speciale  frequenza  sotto  forma  di 
nevralgia  sopraoroitale  o  frontale.  Punti  dolorosi  spesso  si  notano 
sul  forame  sopraorbitale,  di  raro  sul  naso,  all'angolo  interno  dell'oc- 
chio, sulla  bozza  parietale  ecc.  2.  La  nevralgia  del  2°  ramo  (nevral- 
gia sopramascellare),  che  si  manifesta  molto  frequentemente  nel  ter- 
ritorio del  nervo  infraorbitale  {nevralgia  infraorbitale)  col  punto  do- 
loroso principale  sul  forame  infraorbitale,  e  sull'osso  zigomatico,  sul 
labbro  superiore  ecc.  La  nevralgia  del  3]  ramo  {nevralgia  inframa- 
scellare),  la  quale  molto  spesso  ha  la  sua  sede  nel  territorio  del  nervo 
alveolare  inferiore.  Nonpertanto  si  presentano  anche  nevralgie  sulla 
regione  temporale  (nervi  auricolo-temporale)  e  sulla  lingua  (nervo  lin- 
guale). Fra  i  punti  dolorosi  il  principalissimo  sta  sul  forame  mentale. 

Il  corso  totale  delle  nevralgie  del  5°  è  molto  diverso  nei  varii  casi, 
Si  osservano  tutte  le  forme,  dalle  leggerissime  e  fugacissime  fino  alle 
più  gravi  ed  inguaribili  che  fanno  disperare  l'infermo  e  lo  spingono 
fino  al  suicidio.  Quella  forma  in  cui  non  si  può  scovrire  nessuna  causa 
e  gli  accessi  si  presentano  colla  massima  intensità,  ad  intervalli  ora 
brevi  ed  ora  separati  da  settimane  e  mesi,  Trousseau,  l'ha  chiamata 
«  nevralgia  epiteta  forme  »,  quantunque  non  sia  stato  accertato  un 
rapporto  di  questa  malattia  colla  vera  epilessia.  È  degno  di  nota  il 
fatto  che  appunto  questa  forma  si  osserva  negl'individui  predisposti 
alle  nevropatie. 

La  diagnosi  delle  nevralgie  del  trigemino  è  facile  in  tutti  i  casi  ac- 
centuati, ove  si  badi  al  modo  di  diffusione  del  dolore,  alla  sua  mani- 
festazione ad  accessi  ed  ai  punti  di  pressione  (cioè  quelli  in  cui  si 
prova  il  massimo  dolore  premendovi  sopra).  Con  un'osservazione  su- 
perficiale si  potrebbero  far  confusioni  con  malattie  flogistiche  delle 
ossa  e  del  periostio,  con  pure  odontalgie,  con  emicrania  e  con  altre 
forme  di  dolore  al  capo  ed  alla  faccia. 

La  prognosi  non  si  può  mai  fare  con  completa  certezza.  E  favore- 
volissima nei  casi  recenti  ed  in  quelli  in  cui  come  base  della  nevral- 
gia vi  è  una  causa  accertabile  e  che  si  può  allontanare.  Se  la  malattia 
invece  dipende  da  una  causa  anatomica  macroscopica,  che  non  si  può 
allontanare,  o  se  trattasi  di  nevralgia  cronica  «  divenuta  abituale  »  la 
prognosi  spesso,  sfortunatamente,  è  sfavorevole. 

Cura. — La  cura  delle  nevralgie  del  trigemino  si  fa  precisamente 
secondo  i  principii  fondamentali  esposti  nel  precedente  capitolo.  Nel 
ricercare  le  indicazioni  causali  bisogna,  ove  trattasi  di  nevralgia  del 
2°  e  3°  ramo ,  indagare  sopratutto  se  vi  sono  malattìe  dentarie  ed 
oltre  a  ciò  se  vi  sono  affezioni  del  naso,  dei  seni  frontali  e  deWorec- 
chio  medio.  I  denti  cariati  che  sono  dolorosi  e  possono  avere  un  rap- 
porto colla  nevralgia  si  debbono  sempre  estirpare.  Le  altre  malattie 
sopra  citate,  se  vi  sono,  si  debbono  curare  con  tutta  la  minutezza  degli 
specialisti  di  malattie  nervose. 

Fra  gli  altri  rimedii  si  possono  usare  tutti  quelli  di  cui  si  è  tenuto 
parola  e  si  sono  esaminati  nel  precedente  capitolo,  massime  V elettri- 
cità (anode  sui  punti  dolorosi,  catode  sulla  nuca,  pennello  faradico,  ecc.), 
i  narcotici,  la  chinina  e  la  soluzione  di  Fowler.  Nei  casi  in  cui  gli 
accessi  nevralgici  si  presentano  in  modo  approssimativamente  perio- 
dico, la  chinina  sopratutto  (1,0-1,5  grm.  2-3  ore  prima  dell'attacco 
nevralgico)  rende  spesso  eccellenti  servigi.  Se  la  chinina  non  giova, 
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bisogna  tentare  l'arsenico  in  dosi  non  troppo  piccole,  e  soltanto  se  i 
cennati  mezzi  sono  rimasti  inefficaci,  si  può  fare  un  tentativo  con  qual- 
cuno degli  altri  rimedii,  che  sono  stati  ancora  raccomandati,  e  fra  i 
quali  citiamo  qui  ancora  il  butilcloralio  idrato  (crotoncloralio)  in  cap- 
sule di  0,1  a  0,3,  o,  secondo  la  prescrizione  di  Liebreich:  butilclo- 
ralio  idrato  5,0  fino  a  10,0,  glicerina  20,0,  acqua  distillata  120,0,  una 
fino  a  parecchie  cucchiaiate  da  tavola  ogni  5-10  minuti.  Oltre  a  ciò 
si  sono  raccomandati  (la  tintura  di  gelsemium  semperv.  5-20  gocce 
parecchie  volte  durante  la  giornata;  Vaconitina  in  pillole,  0,003-0,005 
2-6  volte  al  giorno  ;  il  nitrato  di  amile,  il  solfato  di  rame  ammo- 
niacale in  polveri  o  pillole  di  0,02-0,04,  olio  di  trementina  ed  altri. 
Non  possiamo  stabilire  indicazioni  speciali  per  tutti  questi  mezzi,  tal- 
ché non  si  può  fare  altro  che  sperimentarli.  Nei  casi  disperati  Trous- 
seau  ha  tentato  dosi  altissime  di  oppio,  col  quale  gradatamente  giun- 
geva fino  ad  8-12  grammi  (!)  al  giorno.  Talvolta  l'accesso  nevralgico 
può  essere  calmato  o  abbreviato  comprimendo  la  carotide. 

Se  una  grave  nevralgia  continua  malgrado  una  cura  razionale  elet- 
trica e  medicamentosa,  non  bisogna  indugiare  troppo  a  lungo  a  pro- 
porre all'infermo,  ove  sia  possibile,  una  cara  chirurgica.  Sopratutto 
nelle  nevralgie  frontali  ed  in  fra- orbi  tali,  la  recisione  dei  nervi  è  una 
operazione  relativamente  facile,  la  quale  insieme  a  parecchi  insuccessi 
presenta  pure  un  gran  numero  di  eccellenti  risultati  curativi.  Relati- 
vamente alla  descrizione  minuta  della  tecnica  operativa,  all'esame  della 
distensione  dei  nervi  e  della  legatura  dì  una  carotide,  eseguita  nei 
casi  disperati,  rimandiamo  ai  trattati  di  chirurgia. 

2.  Nevralgia  occipitale. 

Delle  nevralgie  che  si  manifestano  nel  territorio  sensitivo  dei  quat- 
tro nervi  cervicali  superiori  la  nevralgia  del  nervo  grande  occipi- 
tale è  la  più  frequente  e  praticamente  più  importante.  Fra  i  dati  che 
hanno  importanza  etiologicamente  bisogna  tener  conto,  una  alle  affe- 
zioni che  cadono  in  considerazione  in  tutte  le  nevralgie  ,  delle  affe- 
zioni delle  vertebre  cervicali  superiori  (carie,  neoformazioni).  —  Gli 
accessi  dolorosi  possono  raggiungere  la  massima  intensità.  Ordinaria- 
mente sono  circoscritti  al  tempo  stesso  sul  territorio  di  amendue  i 
nervi  occipitali  e  perciò  sono  bilaterali ,  come  che  la  maggior  parte 
delle  volte  siano  più  accentuati  da  un  lato  che  dall'altro.  1  punti  do- 
lorosi trovansi  ,  ordinariamente  ,  in  mezzo  fra  il  processo  mastoideo 
e  le  vertebre  cervicali  superiori.  Sono  stati  osservati  spesso  disturbi 
vasomotorii,  caduta  dei  capelli,  ecc. 

La  prognosi,  nei  casi  che  non  hanno  come  base  nessuna  grave  alte- 
razione anatomica  (spondilite),  è  relativamente  favorevole.  I  forti  sti- 
moli cutanei  sulla  nuca  (vescicanti  nei  casi  recenti) ,  le  iniezioni  di 
morfina,  la  corrente  costante,  sono  i  mezzi  più  efficaci. 

Tutte  le  altre  nevralgie  che  si  manifestano  nel  territorio  del  plesso 
cervicale  sono  rare.  Si  presentano  nel  territorio  di  distribuzione  del 
nervo  piccolo  occipitale  (secondo  Seeligmueller  determinate  rela- 
tivamente spesso  dalla  sifilide  e  allora  guariscono  facilmente  con  ioduro 
di  potassio)  del  gran  nervo  auricolare  e  dei  nervi  sopraclavicolari. 
È  stata  anche  descritta  una  nevralgia  frenica,  nella  quale  il  dolore 
si  diffonderebbe  lungo  il  corso  del  frenico  fino  ai  punti  d' inserzione 
del  diaframma;  nonpertanto  questa  nevralgia  è  rarissima. 
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3.  Nevralgie  nel  territorio  del  plesso  brachiale. 
{Nevralgia  cervìco-brachiale) . 

Le  nevralgie  brachiali  in  complesso  sono  rare  e  non  sono  quasi  mai 
circoscritte  rigorosamente  al  territorio  di  un  solo  nervo.  In  generale 
sono  attaccati  il  radiale  e  l'ulnare  un  poco  più  spesso  del  nervo  media- 
no. Talvolta  si  presentano  anche  nevralgie  del  nervo  cutaneo  brachiale 
interno. — Sotto  l'aspetto  enologico  dobbiamo  principalmente  ricordare 
le  lesioni  e  contusioni  relativamente  frequenti  dei  nervi,  non  che  le 
cicatrici  ed  i  corpi  estranei.  In  questa  categoria  son  da  mettere  anche 
le  nevralgie  da  amputazione.  É  degno  di  nota  che,  talvolta,  dopo 
lesioni  violente  delle  dita,  sorgono  forti  nevralgie  nel  braccio,  che  forse 
dipendono  da  una  nevrite  ascendente.  Le  nevralgie  bilaterali  delle 
braccia  sempre  debbono  sucitare  il  sospetto  di  un'affezione  spinale, 
massime  di  una  spondilite  delle  vertebre  cervicali  inferiori. 

Poco  vi  è  da  aggiungere  circa  la  sintomatologìa  speciale  delle  ne- 
vralgie delle  braccia.  11  dolore,  per  lo  più,  si  sente  lungo  tutto  il  corso 
dei  nervi,  senza  essere  circoscritto  con  molta  precisione  come  abbiamo 
già  detto,  i  punii  dolorosi  si  trovano  talvolta  sul  plesso  brachiale, 
sul  radiale  (superficie  esterna  dell'omero),  sull'ulnare  (solco  del  con- 
dile  interno),  sul  mediano  (margine  interno  del  bicipite)  e  nei  nervi 
cutanei  nei  siti  ove  escono  dall' aponevrosi.  I  disturbi  vasomotorii  e 
trofici  talvolta  sono  stati  osservati  («  Glossy  fing  er  s  »,  cioè  uno  spe- 
ciale splendore  ed  atrofia  della  pelle  delle  dita)  e  nelle  gravi  nevral- 
gie è  stata  osservata  anche  un'atrofia  accentuata  di  tutto  il  braccio.— 
Là  diagnosi  per  lo  più  non  è  diffìcile;  bisogna  soltanto  guardarsi  dallo 
incorrere  in  equivoci  diagnostici  con  affezioni  articolari. 

Terapeuticamente,  oltre  l'adempiere  l'eventuale  indicazione  causale 
ed  il  ricorrere  ai  mezzi  ordinarii  (narcotici,  derivativi,  e  nelle  ne- 
vralgie reumatiche  salicitato  di  soda)  è  da  tenere  speciale  conto  del- 
V elettricità.  In  alcuni  casi  gravi  si  sono  ottenuti  buoni  risultati  dalla 
distensione  dei  nervi. 

4.  Nevralgia  intercostale. 

1  Nevralgìa  dorso-intercostale) 

Siccome  i  rami  posteriori  (dorsali)  dei  nervi  toracici  non  ammalano 
che  eccezionalmente,  risulta  che  le  nevralgie  di  questo  campo  si  pre- 
sentano, quasi  sempre,  come  semplici  nevralgie  intercostali.  Queste 
attaccano,  per  lo  più,  i  nervi  intercostali  medii  (dal  quinto  al  nono) 
dei  quali  sono  passionati  uno  o  frequentemente  molti  in  una  volta.  La 
malattia  è  molto  più  frequente  al  lato  sinistro  che  al  destro. 

Etiologicamente  importa  ricordare  che  le  nevralgie  intercostali  osti- 
nate sono  spesso  un  sintoma  (e  spesso,  per  lungo  tempo,  l'unico)  di 
gravi  alterazioni  anatomiche,  come  sopratutto  incontra  nelle  affezioni 
delle  costole,  nelle  affezioni  vertebrali  (carie,  carcinoma),  nelle  ma- 
lattie della  midolla  spinale  (tabe,  meningite  spinale,  tumori)  e  negli 
aneurismi  dell'aorta.  Oltre  queste  nevralgie  sintomatiche,  non  di  raro 
si  manifestano  anche  vere  nevralgie  intercostali  idiopatiche,  massime 
nelle  donne  e  nelle  giovani  anemiche  e  nervose,  tanto  negli  anni  gio- 
vanili quanto  nell'età  media.  Oltre  a  ciò,  anche  le  lesioni  traumati- 
Struempell.  --  Voi.  Secondo  —  2.a  edizione.  4* 
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che  dei  nervi  intercostali  e  le  infreddature  hanno  un'influenza  etolo- 
gica; finalmente,  non  di  raro,  si  osserverebbero  nevralgie  intercostali 
«  riflesse  »  nelle  malattie  dei  genitali  muliebri. 

Nella  nevralgia  intercostale  i  dolori  possono  raggiungere  una  stra- 
ordinaria forza  e  per  lo  più  aumentano  durante  i  movimenti  del  tora- 
ce. Gli  ammalati  perciò  evitano  quanto  più  è  possibile  le  inspirazioni 
profonde,  il  tossire,  il  parlare  a  voce  alta  e  simili.  Ordinariamente  si 
trovano  tre  punti  dolorosi:  uno  accanto  alla  colonna  vertebrale,  uno 
quasi  alla  metà  del  nervo  ed  uno  accanto  allo  sterno  e  sul  muscolo 
retto  dell'addome.  Fra  i  disturbi  trofici  bisogna  notare  la  manifesta- 
zione, relativamente  frequente,  deìVherpes  zoster. 

In  tali  casi,  probabilmente  si  tratta  sempre  di  una  vera  nevrite  di 
uno  o  molti  nervi  intercostali.  I  dolori  precedono  o  sono  abbastanza 
contemporanei  alla  eruzione  dello  zoster.  Non  di  rado,  durano  anche 
qualche  tempo  dopo  la  guarigione  dell'affezione  cutanea.  Finora,  lo 
zoster  era  stato,  ordinariamente,  ritenuto  come  un  «  disturbo  trofico  ». 
Ma,  recenti  ed  esatte  osservazioni  anatomiche  depongono  a  favore  della 
opinione,  che  la  produzione  di  vescicole  abbia  luogo  semplicemente 
mercè  propagazione  diretta  del  processo  flogistico  dalle  branche  ter- 
minali dei  nervi  sulla  pelle.  E  degno  di  nota  il  fatto,  che  non  di  rado 
i  casi  di  zoster  si  presentano  sotto  forma  di  una  certa  diffusione  epi- 
demica, e  talvolta  anche  endemica,  di  guisa  che  si  è  indotti  a  sup- 
porre un  agente  infettivo.  Forse  a  favore  di  ciò,  sta  pure  ia  quasi 
costante  tumefazione  delle  glandole  linfatiche  limitrofe  al  territorio 
cutaneo  ammalato  (nella  cavità  ascellare,  sul  margine  inferiore  del  pet- 
torale, ecc.). 

Il  corso  dipende  a  preferenza  dalla  causa  della  malattia.  Le  nevral- 
gie intercostali  primarie  spesso  sono  molto  ostinate,  ma  in  complesso 
hanno,  per  lo  più,  una  prognosi  favorevole.  Non  sempre  è  facile  la 
diagnosi  differenziale  fra  le  vere  nevralgie  intercostali  e  le  affezioni 
muscolari  reumatiche ,  la  pleurite  incipiente  ecc.  In  questo  caso  un 
esatto  esame  obbiettivo,  l'esame  della  localizzazione  del  dolore  e  dei 
punti  dolorosi  sotto  la  pressione  ed  il  corso  ulteriore  della  malattia 
faranno  evitare  gli  errori. 

La  cura  si  conforma  alle  regole  generali  indicate  nel  capitolo  pre- 
cedente. Nei  casi  recenti  spesso  hanno  una  grande  efficacia  i  vesci- 
canti. La  cura  elettrica  si  fa  col  pennello  faradico  o  colla  corrente 
costante  (catode  sulla  colonna  vertebrale,  anode  sul  punto  doloroso 
laterale  ed  anteriore  ;  la  corrente  costante  deve  essere  abbastanza 
forte).  Nei  casi  gravi  non  si  possono  evitare  le  iniezioni  di  morfina. 
Vherpes  zoster  guarisce  colla  semplice  applicazione  di  unguenti  e  di 
polveri  (ossido  di  zinco  5,0,  amido  10,0). 

Mastodinia  (Nevralgia  della  glandola  mammaria).  —  La  mastodi- 
nia  (chiamata  da  Astely  Cooper  irritable  breast)  deve  essere  riguar- 
data come  una  speciale  forma  di  nevralgia  nel  territorio  dei  nervi  in- 
tercostali. Essa  si  presenta  quasi  esclusivamente  nelle  donne  dopo 
l'epoca  della  pubertà  ed  è  un'affezione  molto  dolorosa,  tormentosa  ed 
ostinata.  I  dolori  o  sono  continui,  o  si  manifestano  ad  accessi  isolati, 
accompagnati  talvolta  da  vomito.  Tutta  la  mammella  è  oltremodo  sen- 
sibile al  tatto.  Süll' eiiologia  ci  è  noto  ben  poco  di  certo.  L'anemia, 
l'isteria,  i  traumi  sembra  che  abbiano  un'influenza.  Talvolta  nella  mam- 
mella si  sentono  piccoli  noduli  molto  dolorosi  (tubercoli  dolorosi,  neu- 
romi?) i  quali  hanno  già  destato  il  sospetto  di  un  carcinoma  in  via 
di  sviluppo. 
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La  malattia  può  durare  per  anni.  La  cura  è  diffìcile.  Gl'impacchi 
caldi  della  mammella,  le  fasciature  di  questa  e  sopratutto  i  narcotici 
calmano  il  dolore.  L'elettricità  può  avere  un'utilità  decisiva.  Nei  casi 
disperati  sono  state  fatte  anche  operazioni  (amputazione  della  mam- 
mella, estirpazione  di  noduli  dolorosi).  Il  loro  effetto  è  incerto. 

5.  Nevralgie  nel  territorio  del  plesso  lombare. 

Siccome  le  nevralgie  di  questa  categoria  sono  rare  e  presentano 
poche  note  caratteristiche,  ci  contenteremo  di  enumerare  brevemente 
le  forme  più  importanti. 

La  nevralgia  lombo-addominale  produce  dolori  nella  regione  lom- 
bare, i  quali  s'  irraggiano  verso  le  natiche,  l'ipogastrio  ed  i  genitali. 
La  nevralgia  crurale  ha  sede  sia  nel  tor ritorio  del  nervo  cutaneo  fe- 
morale anteriore  esterno,  sia  nel  territorio  dei  rapii  cutanei  del  nervo 
crurale  (cutaneo  del  femore,  medio  ed  interno).  E  sopratutto  caratte- 
ristica la  sua  diffusione  al  territorio  cutaneo  del.  gran  nervo  safeno 
(regione  interna  del  polpaccio  e  margine  interno  del  piede).  Nella  ne- 
vralgia  otluraloria  il  dolore  si  estende  al  lato  interno  della  coscia 
fino  alla  regione  dell'articolazione  del  ginocchio  (fig.  6  e  7). 

A  tutte  queste  nevralgie,  per  i  loro  singoli  caratteri,  si  applica  ciò 
che  abbiamo  detto  nel  capitolo  precedente.  La  diagnosi  non  è  sempre 
facile  e  bisogna  sopratutto  guardarsi  dal  confondere  queste  nevralgie 
con  affezioni  ossee  ed  articolari,  colla  lombaggine,  con  coliche  pro- 
dotte da  calcoli  renali  ecc. 

6.  Ischialgia. 

{Nevralgia  ischiatica,  Malum  Cotunnii). 

Etiologia.  —  La  nevralgia  dello  sciatico ,  come  quella  del  trige- 
mino, è  la  nevralgia  di  gran  lunga  più  frequente  e  praticamente  più 
importante.  All'opposto  della  maggior  parte  delle  altre  nevralgie,  pre- 
sentasi più  spesso  negli  uomini  che  nelle  donne.  Le  infreddature, 
il  bagnarsi  sotto  la  pioggia,  e  il  lavoro  esagerato  colle  gambe  sono 
stati  trovati  nella  maggior  parte  dei  casi  essere  i  dati  etiologici.  An- 
che le  stasi  venose  nelle  vene  del  bacino  (emorroidi)  e  la  costipazione 
abituale  possono  cagionare  una  sciatica.  Le  nevralgie  sintomatiche 
nel  territorio  dello  sciatico  si  osservano  non  di  raro  nei  tumori  del 
bacino,  nelle  carie  del  sacro  ed  in  affezioni  analoghe.  Anche  i  traumi 
e  la  compressione  del  nervo  (per  es.  lo  star  seduto  a  lungo  in  una 
posizione  incomoda)  sono  talvolta  cause  valutabili  di  questa  malat- 
tie. Oltre  a  ciò  le  nevralgie  possono  essere  anche  provocate  per 
compressione  dell'utero  gravido  sul  plesso  sciatico,  e  nelle  donne  la 
comparsa  di  quest'affezione  è  stata  osservata  anche  dopo  parti  fatti 
col  forcipe. 

Sintomi  e  corso.  —  I  dolori  per  lo  più  cominciano  leggermente 
e  soltanto  a  gradi  a  gradi  si  aggravano  fino  al  punto  da  costituire 
forti  accessi  nevralgici;  ordinariamente  cominciano  nella  superficie 
posteriore  della  coscia,  nella  regione  del  forame  sciatico.  Da  questo 
punto  si  diffondono  in  basso  rapidissimamente,  in  generale  verso  la 
regione  peroniera  (parte  esterna  della  gamba,  margine  esterno  del  piede 
e  dorso  del  piede),  di  raro  alla  regione  tibiale  <  pianta  del  piede).  Ora 
si  presentano  in  forma  di  caratteristici  attacchi  nevralgici,  ora  sono 
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piuttosto  continui  e  vengono  descritti  dagl'infermi  come  «  urenti,  tra- 
fittivi »  e  simili.  Di  notte,  per  lo  più,  raggiungono  il  massimo  grado 
d'intensità.  Nei  casi  gravi  i  movimenti  della  gamba  sono  quasi  com- 
pletamente impediti  dai  dolori,  talché  per  gl'infermi  è  quasi  impossi- 
bile camminare  e  tengono  in  riposo  il  loro  arto  infermo,  in  leggiera 
flessione.  Spessissimo  i  dolori  si  presentano  anche  dopo  che  gli  infermi 
sono  stati  per  lungo  tempo  in  piedi  o  seduti.  I  punti  dolorosi  si  trovano 
spesso  sul  grande  gluteo  o  sul  suo  margine  inferiore,  nella  piega  del 
ginocchio  (nervo  tibiale),  sulla  testa  del  perone  (nervo  peroniero),  sulle 
ossicina  delle  dita  del  piede,  sul  dorso  di  questo  ecc. 

Neil'  arto  ammalato,  oltre  ai  dolori,  non  di  raro  vi  sono  altri  di- 
sturbi della  sensibilità  (parestesie,  iperestesia,  leggiere  anestesie). 
Molte  volte  sono  state  osservate  tensioni  muscolari  riflesse,  tremore, 
anche  complete  contrazioni  clàniche.  Quasi  in  ogni  caso  si  osserva 
una  leggiera  rigidità  e  debolezza  della  gamba.  Sovente  ha  luogo  una 
leggiera  atrofia  dei  muscoli,  mentre  i  gradi  elevati  dell'atrofia  fanno 
supporre  gravi  alterazioni  anatomiche  del  nervo.  Molte  volte  si  è  os- 
servata' un'eruzione  di  zoster. 

La  durata  della  malattia  è  di  molte  settimane,  talvolta  di  mesi  ed 
anche  di  anni.  Tuttavia,  escludendo  i  casi  in  cui  la  base  del  male  è 
una  lesione  anatomica  incurabile,  il  corso  in  ultimo  per  lo  più  è  fa- 
vorevole. Non  di  raro,  d'altronde,  si  ha  una  recidiva. 

Nella  maggior  parte  dei  casi  tipici  la  diagnosi  della  sciatica  è  fa- 
cile. Talvolta  può  presentare  difficoltà  abbastanza  notevoli.  Possono 
avvenire  confusioni  diagnostiche  sopratutto  colla  lombaggine ,  colla 
coxite  recente,  colla  coxalgia  nervosa  (veggasi  questa)  e  coll'ascesso 
dello  psoas.  Bisogna  anche  tener  presente  che  l'apparizione  di  dolori 
ischialgici  può  essere  un  sintomo  iniziale  della  tabe.  L'esame  obbiet- 
tivo, quanto  più  possibile  esatto  e  completo,  e  l'esame  della  localiz- 
zazione del  dolore  e  dei  punti  dolorosi  scioglieranno  il  problema  nei 
casi  dubbii. 

Cura.  —  Non  di  raro,  adempiendo  V indicazione  causale,  possia- 
mo ottenere  risultati  favorevoli.  Oltre  il  possibile  allontanamento,  con 
operazioni  chirurgiche,  di  tumori,  di  corpi  estranei  ecc.  bisogna  spe- 
cialmente tener  conto  del  miglioramento  eli  parecchi  casi  di  sciatica 
pertinace,  i  quali  dipendono  da  abituale  coprostasi,  mediante  cure  las- 
sative metodiche  e  segnatamente  mediante  cure  a  Marienbad,  Kissin- 
gen, ecc. 

Circa  la  cura  dell'ordinaria  sciatica  è  a  notare  che  fa  d'uopo  spe- 
cialmente (  anche  in  tutti  i  casi  intensi  )  badare  sovratutto  alla  con- 
veniente posizione  e  al  riposo  della  gamba  durante  Vaccesso  doloroso. 
Per  lo  più  l'applicazione  locale  del  calore  'cataplasmi  caldi,  avvolgi- 
menti caldi,  ecc.)  è  gradita  agl'infermi.  Talvolta  un  bagno  a  vapore 
procaccia  un  miglioramento  notevole.  I  forti  rivulsivi  locali  (vesci- 
cante, e,  qualche,  volta  anche  una  sottrazione  locale  di  sangue)  si 
usano  sopratutto  nei  casi  di  «  origine  reumatica  ».  Se  i  dolori  sono 
molto  torti  l'unico  mezzo  certo,  e  spesso  indispensabile,  è  un'iniezione 
sottocutanea  di  morfina.  Nella  pratica  si  usano  spesso  altresì  le  fri- 
zioni narcotiche. 

Fra  gli  altri  mezzi  curativi,  che  cadono  in  considerazione,  sono  a 
citare  in  prima  linea  V elettricità  ed  il  massaggio.  Per  la  cura  elet- 
trica si  adoperano  ordinariamente  correnti  discendenti  abbastanza 
forti,  con  grossi  elettrodi,  che  ogni  giorno  per  5-10  minuti  si  fanno 
agire  consecutivamente  sulle  varie  sezioni  del  nervo.  Se  ci  ha  forte 
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rigidità  della  gamba,  si  aprirà  e  chiuderà  di  tratto  in  tratto  la  cor- 
rente, per  provocare  contrazioni  muscolari.  Per  parecchi  casi  si  adatta 
pure  l'applicazione  della  corrente  faradica,  sopratutto  il  pennello  fa- 
radico. Oltre  1'  elettricità,  anche  il  massaggio  non  di  rado  ha  dato 
eccellenti  risultati  nella  sciatica.  Chi  ama  conoscere  le  particolarità 
relative  alla  tecnica  da  seguire  sul  riggardo,  può  consultare  le  opere 
che  trattano  in  modo  speciale  questo  importante  metodo  di  cura. 

Nei  casi  cronici,  oltre  l'elettricità  ed  il  massaggio,  si  può  ricorrere 
anche,  sopratutto,  alle  cure  balneari.  Spesso,  si  ottengono  buoni  ri- 
sultati colle  terme  indifferenti  (Teplitz,  Wüdbad,  Wiesbaden).  Oltre 
a  ciò,  noi  raccomandiamo  le  doccie  locali  calde,  e  sopratutto  i  bagni 
di  sabbia  calda  (Koestritz)  che  sono  efficaci. 

Il  gran  numero  di  mezzi  interni,  raccomandati  contro  la  sciatica, 
in  generale  dà  pochi  risultati.  Quando  ci  ha  sospetto  di  sifilide,  bi- 
sogna fare  un  tentativo  col  joduro  potassico.  La  chinina  nella  scia- 
tica per  lo  più  non  ha  alcuna  efficacia.  Il  salicilato  sodico  può  essere 
tentato  soltanto  nei  casi  recenti  «  reumatici  ».  Lo  stesso  olio  di  tre- 
mentina, che  sopratutto  in  Inghilterra  viene  adoperato  molto,  non  mi 
ha  dato  finora  quasi  mai  un  risultato  certo. 

Nei  casi  molto  gravi  ed  ostinati,  nei  quali  sono  stati  tentati  invano 
tutti  gli  altri  mezzi,  si  è  autorizzati  a  proporre  agl'infermi  il  tenta- 
tivo della  distensione  dei  nervi.  In  alcuni  casi  (ma  sventuratamente 
non  in  tutti)  quest'operazione  è  stata  coronata  da  ottimo  successo.  In 
alcuni  casi  inveterati  si  è  ottenuto  qualche  successo  col  ferro  rovente. 
Come  curiosità  riferiremo  qui,  che  varii  osservatori  affermano  di  avere 
ottenuto  guarigione  della  sciatica  con  la  cauterizzazione  del  lobulo 
dell'orecchiò  ! 

7.  Nevralgie  dei  genitali  e  della  regione  rettale. 

Le  affezioni  nevralgiche  di  queste  parti  non  sono  frequenti,  ma  sono 
state  descritte  in  alcuni  casi  da  un  gran  numero  di  osservatori.  I  do- 
lori hanno  la  loro  sede  sia  nei  genitali  esterni,  sia  nell'uretra,  sia 
nella  regione  anale  e  perineale.  La  forma  relativamente  più  frequente 
è  la  nevralgia  spermatica  (  «  irritable  testis  »  di  A.  Cooper),  nella 
quale  si  manifestano  dolori  fortissimi  nel  cordone  spermatico  e  nei  te- 
sticoli, quasi  sempre  associati  ad  un'iperestesia  grandissima  delle  sud- 
dette parti.  La  cura  (narcotici,  elettricità)  di  questa  nevralgia  spesso 
non  è  seguita  da  nessun  effetto,  talché,  nei  casi  gravi  qualche  volta, 
si  è  dovuta  fare  anche  la  castrazione.  Nelle  donne  sembra  che  si  pre- 
sentino vere  nevralgie  uterine  ed  ovariche,  massime  come  uno  dei 
sintomi  dell'isteria. 

Col  nome  di  coccigodinia,  s'  indica  una  forma  di  forti  dolori  (os- 
servata quasi  esclusivamente  nelle  donne)  nella  regione  coccigea,  i 
quali  si  aggravano  molto  camminando,  defecando,  ecc.  L'  affezione  ò 
tanto  tormentosa  che,  molte  volte,  a  causa  di  essa  si  è  eseguita  l'a- 
sportazione del  coccige,  o  un'incisione  circolare  intorno  a  questo.  La 
stessa  sindrome  fenomenica  è  stata  da  me  osservata  due  volte  come 
sintomo  parziale  di  una  tabe  dorsale. 
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CAPITOLO  QUINTO 
Nevralgie  articolari. 

{Nevrosi  articolari) 

Le  nevralgie  articolari,  descritte  per  la  prima  volta  dal  medico  in- 
glese Brodie  ,  furono  rese  generalmente  note  in  Germania  quando 
Es  march,  comunicando  molti  casi,  dimostrò  che,  non  di  raro,  si  mani- 
festano affezioni  articolari,  apparentemente  gravi  e  molto  dolorose,  la 
cui  causa  non  è  costituita  da  nessun'alterazione  anatomica  valutabile 
dell'  articolazione  e  perciò  si  ha  il  diritto  di  ritenerle  affezioni  ner- 
vose. Siccome  nella  maggior  parte  dei  casi  appartenenti  a  questa  ca- 
tegoria il  dolore,  localizzato  all'articolazione,  rappresenta  il  sintonia 
principale,  il  nome  di  nevralgia  articolare  è  opportunissimo,  quantun- 
que in  questi  casi  non  vi  abbia  una  manifestazione  tipica,  accessio- 
nale,  dei  dolori,  come  nelle  nevralgie  genuine,  e  quantunque  per  solito 
ci  ha  pure  una  serie  di  altri  sintomi,  che  non  si  osservano  nelle  ne- 
vralgie genuine.  Quindi,  il  nome  di  «  nevrosi  articolari  »  è  forse  mi- 
gliore di  quello  di  «  nevralgia  articolare  ». 

Le  nevralgie  articolari  si  osservano  a  preferenza  negl'individui  ner- 
vosi ed  isterici  e  perciò  nelle  donne  e  nelle  giovani  più  frequente- 
mente che  negli  uomini.  Molto  spesso,  una  causa  psichica  può  cagio- 
nare la  manifestazione  della  malattia.  Sopratutto  i  traumi,  che  colpi- 
scono l'articolazione  ed  in  se  stessi  non  hanno  importanza,  ma  sono 
accompagnati  da  una  grande  paura  e  richiamano  l'attenzione  degl'in- 
fermi sull'arto  ammalato,  spiegano  l'influenza  più  importante  nell'etio- 
logia  delle  nevrosi  articolari. 

Immediatamente  dopo  che  ha  agito  questa  causa,  ma  spesso  anche  al- 
cune settimane  più  tardi,  gl'infermi  cominciano  a  lamentarsi  di  dolori. 
Quasi  sempre  è  stata  passionata  l'articolazione  del  ginocchio  o  l'articola- 
zione dell'anca,  di  raro  le  articolazioni  delle  estremità  superiori.  I 
dolori  sono  continui,  divengono  più  forti  in  forma  accessionale,  mas- 
sime nei  movimenti,  nelle  eccitazioni  psichiche  ecc.  Di  tratto  in  tratto, 
sovratutto  quando  l'attenzione  degl'infermi  è  divagata  dalla  loro  ma- 
lattia, sembra  che  i  dolori  diminuiscano  notevolmente.  In  complesso 
sono  cirsoscritti  ad  un'articolazione,  ma  non  di  raro  tutta  la  gamba 
è  dolente.  Gl'infermi,  per  lo  più,  sono  molto  sensibili  alla  pressione, 
alle  scosse  ecc.  Non  di  raro  sulle  articolazioni  si  possono  accertare 
alcuni  speciali  punti  dolorosi  alla  pressione.  Agi'  infermi  il  cammi- 
mare  è  del  tutto  impossibile  o  almeno  produce  molto  dolore  e  claudi- 
cazione. Nei  casi  gravi,  massime  quando  le  eccessive  cure  dei  parenti 
diminuiscono  di  più  la  capacità  di  resistenza  degli  ammalati  per  la 
malattia,  questi  per  settimane  e  mesi  guardano  il  letto.  Per  lo  più  nella 
gamba  colpita  vi  è  una  notevole  debolezza,  quasi  sempre  accoppiata 
ad  una  forte  rigidità  e  tensione  muscolari.  La  gamba  è  estesa  e  ro- 
tata in  dentro  come  nella  vera  coxite. 

La  diagnosi  delle  nevrosi  articolari  qualche  volta  è  difficilissima, 
ma  osservando  a  lungo  l'infermo  è  quasi  sempre  possibile.  In  vero, 
la  malattia  ,  a  causa  del  grande  dolore  ,  della  rigidità  e  della  com- 
pleta impossibilità  di  fare  uso  della  gamba  ,  per  lo  più  sembra  una 
grave  affezione  articolare;  però,  al  medico  sperimentato,  generalmente, 
si  rivela  ben  presto  la  mancanza  di  tutti  i  segni  obbiettivi  certi  delle 
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alterazioni  articolari.  Egli  nota  che  manca  la  tumefazione,  che  vi  ha 
alternanza  nell'  intensità  delle  sofferenze  :  egli  nota  che  la  malattia 
subisce  un'influenza  dalle  eccitazioni  psichiche  e  finalmente  si  accorge 
della  fìsonomia  generale  degl'infermi,  del  modo  come  si  comportano, 
del  contrasto  fra  i  suoi  forti  lamenti  ed  il  suo  aspetto  spesso  (ma  non 
sempre)  buono,  fra  il  suo  appetito  ed  il  sonno  che  non  è  disturba- 
to. Nei  casi  gravi  bisogna  raccomandare  caldamente  V  esame  del- 
l' infermo  durante  la  narcosi  cloroformìca.  Allora  cessano  le  con- 
tratture in  apparenza  fortissime  e  risaltano  evidentemente  la  normale 
costituzione  e  mobilità  dell'articolazione. 

Non  appena  si  è  fatta  la  diagnosi  di  una  nevrosi  articolare  anche 
la  cura  ha  indicazioni  completamente  precise.  Bisogna  proibire  qua- 
lunque frizione ,  i  cataplasmi ,  le  fasciature ,  ecc.  Fa  d'  uopo  convin- 
cere gli  ammalati  che  essi  possono  camminare  quando  hanno  appreso  a 
voler  camminare  di  nuovo.  Si  faranno  fare  passeggiate  metodiche,  che 
a  principio  sono  molto  difficili  ed  a  quanto  sembra  molto  tormentose  per 
gl'infermi,  ma  spesso  dànno  rapidamente  buoni  risultati.  Questi  eser- 
cizii  si  coadiuvano  molto  colla  cura  elettrica  dell'articolazione  (sot- 
toponendola ad  unacorrente  forte,  applicando  un  pennellofaradico,  ecc.), 
colle  doccie  locali  fredde  e  col  massaggio.  Anche  l'uso  di  mezzi  in- 
terni (il  ferro  negli  anemici,  i  nervini)  possono  essere  talvolta  indi- 
cati, quantunque,  in  certi  casi,  soltanto  sotto  l'aspetto  morale  (veg- 
gasi  il  capitolo  sull'isteria). 


CAPITOLO  SESTO 
Cefalalgia  abituale. 

{Cefalea) 

Insieme  alle  nevralgie  qui  dobbiamo  occuparci  della  cefalalgia  abi- 
tuale («  cefalalgia  nervosa  »),  malattia  che  in  pratica  si  presenta  con 
straordinaria  frequenza,  ma  sulle  cui  cause  e  natura  le  nostre  cono- 
scenze sono  ancora  molto  incomplete  sotto  parecchi  aspetti. 

Col  nome  di  «  cefalalgia  nervosa  »  non  s'indicano  affatto  quelle  ce- 
falalgie sintomatiche  che  si  osservano  tanto  spesso  nelle  malattie  in- 
fettive acute  febbrili,  nell'accentuata  anemia  generale,  nelle  più  sva- 
riate alterazioni  anatomiche  del  cervello  e  delle  sue  meningi ,  delle 
ossa  del  cranio,  dei  seni  frontali,  ecc.  Parimenti  non  possiamo  con- 
fondere la  cefalalgia  abituale  con  altre  affezioni  dolorose,  ben  carat- 
terizzate, sopratutto  colle  nevralgie  tipiche  nel  ramo  frontale  del  tri- 
gemino o  nei  nervi  occipitali  e  colla  emicrania  genuina  (veggasi  que- 
sta). A  questa  classe  appartengono  quei  casi  nei  quali  la  cefalalgia 
rappresenta  in  certo  modo  una  malattia  a  se  ed  è  1'  unico  o  almeno 
il  principalissimo  sintomo  del  quale  gl'infermi  si  lamentano  e  per  cui 
domandano  un  rimedio.  Ordinariamente  si  ammettono  disturbi  circo- 
latomi e  disturbi  nutritivi  istologici.  Non  sappiamo  se  nella  stessa 
sostanza  cerebrale  si  possono  avere  eccitamenti  dolorosi  ;  invece,  le 
meningi  cerebrali,  e  sopratutto  la  duramadre,  sono  certamente  sen- 
sibili e  perciò,  ordinariamente,  si  ritiene  che  sieno  la  sede  della  ce- 
falalgia. 

La  molteplicità  delle  circostanze  in  cui  si  presenta  la  cefalalgia 
rende  probabile  che  la  sua  causa  sia  molto  diversa  nei  varii  casi. 


32 


MALATTIE  DEI  NERVI  SENSITIVI 


Ora  trattasi  d'individui  i  quali  sotto  ogni  altro  aspetto  sembrano  com- 
pletamente sani,  ora  d'individui  deboli,  anemici  e  talvolta  «  d'indivi- 
dui pletorici  »  robusti ,  il  cui  stato  di  nutrizione  è  ottimo  ed  hanno 
la  faccia  rossa.  Quindi  secondo  la  costituzione  generale  degl'infermi, 
la  causa  del  dolore  viene  ricercata  in  un  abnorme  iperemia  o  anemia 
del  cervello  e  delle  sue  meningi  (cefalea  iperemica  o  anemica).  Molto 
spesso  si  nota  che  la  cefalalgia  è  il  sintomo  principale  negl'individui 
nervosi,  neurastenici  {cefalea  neur  astenica^.  A  questa  categoria  ap- 
partengono sopratutto  le  cefalalgie  di  coloro  che  hanno  abusato  di 
lavori  psichici  e  corporei  ,  dei  dotti  ,  degl'  impiegati ,  degli  studenti 
prima  di  far  gli  esami  ecc.  Se  si  suppone  che  vi  sieno  certe  deter- 
minate influenze  «  reumatiche  »  (infreddatura)  o  tossiche  (alcool  ni- 
cotina, avvelenamento  cronico  saturnino,  ecc.)  si  dice  che  la  cefalea 
è  reumatica  o  tossica.  Non  di  raro,  gl'infermi  con  cefalalgia  abituale 
hanno  contemporaneamente  disturbi  cronici  dello  stomaco,  o  costipa- 
zione abituale,  che  forse  stanno  in  rapporto  causale  colla  cefalalgia, 
nondimeno,  in  moltissimi  casi  il  medico  non  può  giungere  ad  accer- 
tare nessuna  causa  deieminata  del  dolore,  di  guisa  che  si  ha  da  fare 
con  una  malattia  puramente  idiopatica.  È  degno  pure  di  nota  che  vi 
sono  rari  casi,  in  cui  sembra  che  vi  sia  una  accentuata  disposizione 
ereditayHa  alla  cefalalgia  abituale. 

La  cefalalgia  abituale  è  una  malattia  cronica;  può  durare  mesi  ed 
anni  ed  anche  per  tutta  la  vita,  e  può  essere  quasi  continua  o  ,  ciò 
che  s'incontra  più  spesso,  si  manifesta  ad  accessi  della  durata  di  molte 
ore  o  giorni.  Questi  accessi  si  presentano  talvolta  senza  nessuna  causa 
valutabile  ;  ma  spesso  si  possono  attribuire  a  determinate  influenze, 
per  esempio  ad  eccitamenti  psichici,  a  fatiche  corporee,  ad  errori  die- 
tetici, ecc.  Il  dolore  si  sente  dagl'infermi  ora  piuttosto  nella  regione 
frontale,  ora  piuttosto  nella  occipitale  e  taìfìata  in  tutto  il  capo.  Non 
raramente  è  limitato  a  determinate  parti,  abbastanza  esattamente  cir- 
coscritte, del  capo.  La  natura  del  dolore  si  descrive  in  modo  svaria- 
tissimo;  ora  si  descrive  perforante,  orat lancinante,  ora  come  se  si  pro- 
vasse una  pressione  dall'esterno  sul  capo,  ora  come  se  volesse  scop- 
piare la  testa.  In  parecchi  casi  l'intensità  del  dolore  non  è  rilevante; 
vi  è  soltanto  peso  alla  testa,  una  sensazione  di  c<  pressione  »  su  que- 
sta. In  altri  casi  il  dolore  è  fortissimo.  Allora,  qualche  volta,  vi  è  an- 
che un'accentuata  iperestesia  del  cuoio  capelluto,  talché  anche  il  toc- 
care i  capelli  suscita  molto  dolore. 

Nella  cefalalgia  lo  stato  generale  dell'individuo  è  quasi  sempre  al- 
terato. Gli  ammalati  non  possono  lavorare,  spesso  sono  di  malumore 
ed  eccitabili  e  senza  appetito.  Talvolta  si  notano  considerevoli  disturbi 
gastrici,  massime  nausea  e  vomito,  talvolta  una  profusa  screzione  di 
sudore.  I  casi  gravi  di  questa  malattia  hanno  sempre  una  grande  im- 
portanza, giacché  gl'infermi  perciò  sono  resi  quasi  incapaci  del  tutto 
ad  occuparsi  dei  loro  affari. 

La  cura  della  cefalalgia  è  sempre  diffìcile;  naturalmente,  in  ogni 
caso,  bisogna  in  primo  luogo  cercarne  una  causa,  eventualmente  ac- 
certabile. Le  affezioni  fondamentali  esistenti  si  debbono  curare  in  modo 
speciale.  Se  vi  è  sospetto  eli  sifìlide  (che  deve  essere  sopratutto  sup- 
posta quando  i  dolori  si  aggravano  di  notte  )  si  darà  il  ioduro  di 
potassio;  agli  anemici  si  darà  il  ferro,  V arsenico,  si  ordinerà  la  di- 
mora in  campagna,  la  dieta  corroborante  ecc.  Ai  pletorici,  massime 
se  hanno  al  tempo  stesso  disturbi  della  digestione*  si  faranno  bevere 
acque  amare,  o  si  manderanno  a  Mariensbad,  Carlsbad,  ecc.  Le  ce- 
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falalgie  nervose  negl'isterici  e  neuroastenici  reclamano  una  cura  ge- 
nerale razionale;  elettricità  (faradizzazione  generale,  galvanizzazione 
al  capo  o  al  simpatico),  cure  idroterapiche  ecc.  A  coloro  che  hanno 
lavorato  eccessivamente  si  raccomanderà  con  insistenza  un  completo 
riposo  corporeo  e  psichico.  E  bene  mandarli  in  campagna,  o  meglio 
ai  bagni  marini. 

11  numero  «dei  rimedii  sintomatici  raccomandati,  che  calmerebbero 
il  dolore,  è  grandissimo.  Nella  maggior  parte  dei  casi  cronici  gl'in- 
fermi hanno  imparato  a  conoscere  da  sè,  completamente,  la  loro  ma- 
lattia. Molti  sanno  che  contro  la  «  loro  inveterata  cefalalgia  »  non  vi 
è  nessun  rimedio  ,  domandano  solanto  la  quiete  ed  aspettano  che  il 
dolore  cessi  spontaneamente.  Altri  si  sono  abituati  a  certi  rimedii  vol- 
gari; applicano  compresse  sul  capo,  fanno  un  pediluvio  freddo  o  caldo, 
si  applicano  una  pasta  senapata  sulla  nuca  ,  si  lavano  la  fronte  con 
acqua  di  Colonia,  legano  strettamente  il  capo  con  un  fazzoletto,  be- 
vono tè  concentrato  ,  odorano  ammoniaca,  ecc.  Coi  rimedii  interni, 
che  si  usano  tanto  durante  l'accesso,  quanto  per  lungo  tempo,  per 
impedire  il  ritorno  del  dolore,  talvolta  si  notano  successi,  ma  spesso 
no.  Mancano  indicazioni  speciali  per  i  varii  rimedii,  talché  fa  d'uopo 
sperimentare  successivamente  quale  è  il  più  utile.  Sono  buoni  da  spe- 
rimentare la  chinina  (ogni  giorno  circa  0,2-0,5),  il  bromuro  di  potas- 
sio (quotidianamente  1,0-2,0),  Y arsenico  (soluzione  di  Fowler  o  pil- 
lole alla  dose  giornaliera  di  0,003  tre  o  quattro  volte  al  giorno)  la 
ergotina  (  nella  cefalalgia  iper emica;  a  pillole  di  0,05;  3-6  pillole  al 
giorno).  La  pani  lini a  sorbilis  (contiene  caffeina)  in  cartine  di  0,5-2,0 
ecc.  Se  i  dolori  sono  molto  forti  possono  essere  necessari!  i  narcotici, 
(morfina,  oppio,  cloralio).  Nelle  cefalalgie  che  accadono  dopo  infred- 
dature (stando  esposto  per  lungo  tempo  ai  colpi  d'aria  e  simili)  il  sa- 
licilato di  soda  (2  a  4  gram,  al  giorno)  talvolta  è  utilissimo. 

La  cura  elettrica  (veggasi  sopra)  ha  dato  in  molti  casi  effetti  de- 
cisivi. Nondimeno  bisogna  sempre  cominciare  con  grande  circospezione 
e  sperimentare  quale  metodo  è  meglio  tollerato.  Oltre  a  ciò  talvolta 
sono  utili  le  cure  idroterapiche,  la  dimora  in  campagna,  sulla  riva  del 
mare,  sui  monti. 

Con  tutti  i  suddetti  rimedii  si  possono  talvolta  rendere  agl'infermi 
buoni  servigi  ,  mentre  in  altri  casi  il  male  resiste  a  tutti  i  tentativi 
di  cura.  Nonpertanto,  allora,  resta  almeno  agli  ammalati  la  consola- 
zione che,  non  di  raro,  dopo  anni  e  decennii,  la  malattia  cessa  spon- 
taneamente nella  età  avanzata. 


CAPITOLO  SETTIMO 

Anomalie  dell'olfatto. 

Le  anomalie  dell'olfatto,  che  denotano  un'affezione  del  nervo  olfat- 
tivo, dei  suoi  apparati  terminali  o  della  sua  espansione  centrale  ,  si 
osservano  non  raramente,  ma  non  hanno  nessuna  grande  importanza 
pratica.  Com'è  noto,  soltanto  i  due  cornetti  nasali  superiori  e  la  por- 
zione superiore  del  setto  del  naso  {regione  olfattiva)  sono  forniti  di 
fibre  del  nervo  olfattivo.  Attraverso  le  aperture  della  lamina  cribata 
le  branche  del  nervo  olfattivo  penetrano  nella  cavità  cranica  e  for- 
mano il  tronco  dell'olfattivo.  Nulla  ci  è  noto,  con  certezza,  del  corso 
ulteriore  di  questo  ultimo.  È  degna  di  nota  l'anosmia  unilaterale  nelle 
Struempell.  —  Voi.  Secondo  —  2.a  edizione. 
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affezioni  della  sezione  posteriore  della  capsula  interna,  non  che  l'ano- 
smia  (osservata  qualche  volta)  della  cavità  nasale  sinistra,  mentre  vi 
erano  contemporaneamente  emiplegia  del  lato  destro  ed  afasia. 

Per  Tesarne  delVolfatto  si  usano  quelle  sostanze  le  quali,  al  tempo 
stesso,  non  spiegano  azione  stimolante  sulle  fibre  sensitive  del  trige- 
mino nella  cavità  nasale.  Opportunissime  sono  per  questo  esame  l'ac- 
qua di  Colonia,  gli  olii  eterei,  (olio  di  garofano,  olio  di  bergamotto), 
l'olio  di  trementina,  la  canfora,  il  muschio,  la  valeriana,  l'assafetida  ecc. 

Uiperestesia  dell'olfatto  si  rivela  vuoi  con  una  percezione  notevol- 
mente squisita  di  odori,  vuoi  con  un'  anormale  sensibilità  per  questi 
ultimi,  il  quale  secondo  fenomeno  si  osserva  spesso,  massime  nelle 
isteriche.  Gl'infermi  sono  colpiti  da  cefalalgia,  lipotimie,  ecc.  soltanto 
sentendo  leggieri  odori,  a  cui  i  sani  poco  badano.  Negli  alienati,  ab- 
bastanza spesso,  hanno  luogo  sensazioni  olfattive  subbiettive  (alluci- 
nazioni olfattive). 

Non  di  raro  ha  luogo  anche  una  diminuzione  del  potere  olfattivo 
{anestesia  olfattiva,  anosmia).  Si  osserva  nelle  più  svariate  malattie 
del  naso  (corizza  ,  ecc.)  ,  e  nelle  affezioni  alla  base  del  cranio  (tu- 
mori, meningite  acuta  e  cronica)  ,  le  quali  passionano  il  tronco  del- 
l'olfattivo; finalmente  nelle  cerebropatie  (tumori,  ecc.)  e  molto  spesso 
nella  isteria  grave.  Alcune  volte  io,  nella  tabe  dorsale  molto  avan- 
zata, ho  trovato  un'accentuata  anosmia,  che  forse  dipendeva  da  una 
atrofia  del  nervo  olfattivo.  E  degno  di  nota  che  in  ogni  diminuzione 
considerevole  dell'olfatto,  diminuisce  anche  il  «  gusto  »  di  molti  ali- 
menti, giacché,  come  è  noto,  1'  «  aroma  »  di  questi,  per  esempio  della 
carne  arrostita,  dei  vini,  delle  diverse  specie  di  formaggi,  ecc.  è  do- 
vuto a  preferenza  alle  contemporanee  sensazioni  olfattive. 

La  cura  delle  anomalie  del  senso  olfattivo,  si  confonde  quasi  sem- 
pre colla  cura  dell'  affezione  fondamentale.  Quando  il  disturbo  olfat- 
tivo reclama  una  cura  speciale,  si  può  tentare  l'elettrizzazione  della 
mucosa  nasale  o  la  pennellazione  di  questa  con  una  soluzione  all'I  % 
di  nitrato  di  stricnina  nell'olio  di  olive. 


CAPITOLO  OTTAVO 

Anomalie  del  senso  del  gusto. 

Le  sensazioni  gustative  son  dovute  a  due  nervi:  al  glosso  faringeo 
ed  al  nervo  linguale  del  terzo  ramo  del  trigemino.  Il  glosso-farìngeo 
è  il  nervo  gustativo  per  il  terzo  posteriore  della  lingua  e  per  il  pa- 
lato; il  linguale  per  i  due  terzi  anteriori  della  lingua.  Le  fibre  gu- 
stative del  linguale  passano  tutte,  o  almeno  per  la  maggior  parte,  nella 
corda  del  timpano  e  con  questa  giungono  al  tronco  del  nervo  facciale. 
Intanto,  come  è  dimostrato  in  modo  evidentissimo  da  un  gran  numero 
di  osservazioni  patologiche  ,  non  restano  nel  facciale ,  ma  in  ultimo 
giungono  di  nuovo  al  trigemino,  e  probabilmente,  sopratutto,  coli' in- 
termezzo del  gran  nervo  petroso  superficiale,  e  del  nervo  vidiano, 
al  ganglio  sfeno-palatìno  e  però  al  secondo  ramo  del  trigemino.  In- 
tanto vi  possono  essere  anche  alcune  altre  vie,  mercè  le  quali  le  fibre 
gustative  in  ultimo  si  riuniscono  nuovamente  col  trigemino  e  col  tronco 
di  questo  penetrano  nel  cervello.  Nulla  sappiamo  di  preciso  sul  loro 
ulteriore  decorso  e  sulla  loro  terminazione  centrale. 
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Di  raro  hanno  luogo  iperestesìe  del  gusto  e  finora  sono  state  osser- 
vate quasi  esclusivamente  nelle  isteriche.  Le  parestesie  del  gusto  si 
osservano  talvolta  in  coloro  che  hanno  paralisi  del  facciale  e  che  ac- 
cusano un  anormale  sapore  nella  bocca.  Abbastanza  spesso  si  mani- 
festano anestesie  dei  nervi  gustativi  {anestesia  gustatoria,  ageusie). 
Queste,  come  si  rileva  da  ciò  che  finora  abbiamo  detto,  possono  pre- 
sentarsi: 1.  nelle  affezioni  degli  organi  terminali  periferici  dei  nervi 
gustativi  (affezioni  della  mucosa  linguale);  2.  nelle  affezioni  compres- 
sione) del  nervo  glosso-faringeo;  3.  nelle  affezioni  del  nervo  linguale 
e  del  trigemino  dentro  la  cavità  cranica;  4.  nelle  affezioni  della  corda 
del  timpano  (affezioni  dell'orecchio  medio);  5.  nelle  affezioni  del  nervo 
facciale,  dal  punto  in  cui  penetra  nella  corda  del  timpano  fino  al  gan- 
glio genicolato,  mentre  gli  ostacoli  alla  trasmissione  lungo  lo  stesso 
nervo  sopra  e  sotto  i  suddetti  punti,  non  cagionano,  com'  è  noto  per 
esperienza,  nessun  disturbo  del  senso  gustativo.  I  disturbi  gustativi 
eentrali  sono  stati  osservati  nelle  affezioni  della  sezione  posteriore 
della  capsula  interna. 

V  esame  del  senso  gustativo  si  deve  fare  in  modo  speciale  per  tutte 
le  varie  qualità  della  sensazione  gustativa,  giacché  non  di  raro  hanno 
luogo  paralisi  gustative  parziali.  L'esame  si  fa  nel  modo  seguente: 
piccole  quantità  delle  sostanze  saporose  si  portano  ,  in  soluzione  , 
con  una  bacchettina  di  vetro  o  con  un  pennello,  sulla  lingua.  Bisogna 
esaminare  separatamente  le  parti  anteriori  e  posteriori  di  questa.  Per 
esaminare  il  sapore  amaro  si  ricorre  ad  una  soluzione  di  chinina  o 
di  tintura  di  noce  vomica;  il  dolce  ad  una  soluzione  di  zucchero; 
V acido  all'aceto  o  all'acido  cloridrico  allungato;  il  salino  ad  una  so- 
luzione di  cloruro  sodico.  Anche  il  noto  gusto  galvanico,  che  è  for- 
tissimo all'anode.  quantunque  anche  al  catode  con  correnti  debolis- 
sime (e  per  ciò  si  sente  tanto  spesso  nelle  correnti  che  si  hanno  gal- 
vanizzando al  capo,  al  collo,  alla  nuca  ecc.),  si  può  utilizzare  per  lo 
esame  del  gusto. 

La  diagnosi  precisa  della  sede  e  della  causa  dell'anomalia  gustativa 
può  essere  fatta  soltanto  tenendo  conto  degli  altri  sintomi  esistenti 
contemporaneamente.  Una  cura  diretta  potrebbe  essere  tentata  col- 
Telettricità. 


SEZIONE  SECONDA 


Malattie  dei  nervi  motori. 


CAPITOLO  PRIMO 
Osservazioni  preliminari  generali  sui  disturbi  della  motilità. 

1.  Paralisi. 

Classificazione  generale  delle  paralisi.  —  Col  nome  di  «  para- 
lisi »  s'intende  la  mancanza  della  motilità  volontaria  nei  muscoli  d^l 
corpo  che  stanno  sottoposti  alla  volontà.  Ordinariamente  si  distingue 
una  perdita  completa  della  motilità  attiva  {paralisi)  dal  semplice  in- 
debolimento di  essa  (paresi).  Nella  paralisi  completa  di  una  parte  del 
corpo  o  di  un  dato  muscolo  non  si  può  eseguire  il  minimo  movimento 
volontario,  mentre  se  trattasi  di  paresi  sono  ancora  possibili  nel  ter- 
ritorio ammalato  certi  movimenti,  che  per  forza,  estensione  e  durata 
sono  inferiori  più  o  meno  ai  normali. 

In  ogni  tratto  della  via  che  dalle  parti  motrici  della  corteccia  cere- 
brale grigia  porta  ai  muscoli,  cioè  in  ogni  punto  della  grande  «  via 
di  trasmissione  cortico-muscolare  »,  o  «  via  piramidale  »,  una  ma- 
lattia può  dare  origine  alla  paralisi  quando  abolisce  nel  relativo  punto 
la  trasmissibilità  per  le  eccitazioni  volontarie  motrici.  Nondimeno,  an- 
che ogni  distruzione  o  sospensione  di  funzione  degli  stessi  centri  mo- 
tori ,  che  stanno  nella  corteccia  cerebrale ,  alla  cui  integrità  si  con- 
nette il  cominciare  dell'innervazione  volontaria,  deve  metter  capo  ad 
una  paralisi  nei  corrispondenti  territorii  muscolari  e  finalmente  si  può 
almeno  supporre  a  priori  che  anche  le  affezioni  dei  muscoli  possono 
metter  capo  ad  una  paralisi,  vuoi  perchè  perdono  la  loro  sostanza  con- 
trattile, vuoi  perchè  perdono  la  proprietà  di  rispondere,  con  una  con- 
trazione, allo  stimolo  nervoso  che  ad  essi  giunge.  Intanto  si  presen- 
tano grandi  difficoltà  per  stabilire  con  certezza  quali  sono  queste  «  pa- 
ralisi miopaiìche  »  giacché  è  difficile  distinguere  le  affezioni  della  so- 
stanza muscolare  propriamente  detta  da  quelle  delle  ramificazioni  ter- 
minali e  degli  apparati  terminali  dei  nervi  motori. 

Rappresentandoci  in  un  breve  prospetto  l'intimo  corso  della  via  prin- 
cipale dell'eccitazione  dei  movimenti  volonlarii,  dobbiamo,  per  quanto 
finora  ci  è  noto  da  tutte  le  recenti  osservazioni,  mettere  il  principio 
di  questa  via  nella  regione  delle  circoscrizioni  centrali  del  cervello 
e  del  lobulo  paracentrale.  Ivi  trovansi  i  cosiddetti  centri  psicomotori 
(veggasi  per  maggiori  particolarità  il  capitolo  sulla  Localizzazione  ce- 
rebrale) da  cui  corrono  convergendo  verso  giù  la  fibre  motrici  della 
corona  raggiata;  queste  ultime,  dopo  che  si  son  riunite  in  modo  da 
formare  un  fascio  abbastanza  compatto ,  penetrano  nella  capsula  in- 
terna che  attraversano  obliquamente,  come  si  può  vedere  sopra  tagli 
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orizzontali  degli  emisferi  cerebrali  (veggasi  fig.  8).  La  capsula  interna 
è  costituita  da  due  branche,  una  anteriore  fra  il  nucleo  lenticolare  ed 
il  nucleo  caudato  ed  una  posteriore  fra  il  nucleo  lenticolare  ed  il  ta- 
lamo ottico.  Amendue  le  branche  formano  un  angolo  ottuso,  cioè  aperto 
all'esterno,  il  cui  vertice,  cioè  il  punto  di  riunione  della  branca  an- 
teriore e  della  posteriore  della  capsula  interna,  s'indica  col  nome  di 
«  (/inocchio  della  capsula  ».  La 
via  motrice  (Py)  sta  nella  branca 
posteriore  della  capsula  interna 
ed  appunto  quasi  all'estremità  po- 
steriore del  suo  terzo  medio  ;  ma 
decorre  un  poco  obliquamente  in 
giù ,  talché  nelle  parti  superiori 
della  capsula  interna  sta  un  poco 
più  in  avanti  che  nelle  parti  pro- 
fonde. Dalla  capsula  interna  la  via 
piramidale  penetra  nel  piede  del 
peduncolo  cerebrale.  Sta  da  pri- 
ma nel  terzo  quarto  (calcolando 
da  dentro)  e  più  in  giù  sta  nel 
terzo  medio  del  piede  del  pedun- 
colo cerebrale  (veggasi  fig.  9  pa- 
gina 38)  e  da  questo  punto  passa 
nella  metà  anteriore  del  ponte. 
In  questo  le  fibre  della  via  pirami- 
dale si  allontanano  alquanto  1'  una 
dall'altra,  ma  sotto  di  esso  si  riu- 
niscono di  nuovo  formando  il  fascio 
compatto  della  piramide  sulla  su- 
perficie anteriore  del  midollo  allun- 
gato. Sull'estremità  inferiore  delle 
piramidi  ha  luogo  T incrociamento 
motore,  inferiore,  delle  piramidi, 

cioè  le  fibre  motrici  di  ogni  pira-  ^N.uclec  lentico!ai.e  (1a  2a  e  3.  te) 

mide  vanno,  per  la  maggior  par-  vS  Branca  anteriore  della  capsula  interna 
le,  nel  cordone  laterale  della  metà  hs  Branca  posteriore  della  capsula  interna 
Opposta  del  midollo  Spinale  e  for-  Fa  Fibre  del  facciale 

mano  ivi  il  fascio  compatto  della  PV  Vie  piramidali  (motrici) 

Vìa  del  Cordone  laterale  pirami-  S     Via  sensitiva  (probabilmente  nervi  cu- 

dale  (PyS,  fig.  10  ed  11).  Soltanto  n   l*™.1  e  senfsllt.lvl)- 

y-     i      °   .     -t  ii    y»,         .        0    Lobi  occipitali, 
una  piccola  parte  delle  fibre  pira 

irridali  (la  quale  talvolta  sembra  che  manchi  del  tutto)  non  resta  in- 
crociata e  si  continua  in  basso  nel  cordone  anteriore  del  midollo 
spinale  dello  stesso  lato,  come  via  del  cordone  anteriore  nelle  pira- 
midi, (PyV  fig.  10).  Dal  cordone  laterale  (e  dal  cordone  anteriore  ri- 
spettivamente) del  midollo  spinale  le  fibre  motrici  penetrano  nella  co- 
lonna grigia  anteriore  del  midollo  spinale  ed  ivi  stanno  in  rapporto 
diretto  colle  grosse  cellule  motrici  gang lionari  delle  corna  anteriori. 
Com'è  noto,  da  queste  cellule  ganglionari  partono  le  fibre  radicali 
anteriori  che  si  continuano,  come  nervi  spinali  anteriori,  nei  nervi 
periferici.  Attraverso  questi  ultimi,  gl'impulsi  motori  che  hanno  punto 
di  partenza  dal  cervello,  giungono  fino  agli  apparati  motori  propria- 
mente detti,  cioè  ai  muscoli  volontaria 
La  lunga  via  motrice  ora  descritta  (via  coriico-muscolare ,  via 


Fig.  8.  Taglio  orizzontale  attraverso 
l' emisfero  cerebrale  destro. 
NC  Nucleo  caudato 
Th  Talamo  ottico 
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piramidale)  è  stata  accertata  abbastanza  esattamente  nelle  sue  mi- 
nute particolarità  dietro  i  risultati  delle  osservazioni  anatomo-patolo- 

giche  (Tuerck  ,  Charcot)  e  della 
storia  dello  sviluppo  embriologico 
(Flechsig).  Essa  costituisce  certa- 
mente la  via  principalissima  per  la 
trasmissione  della  innervazione  vo- 
lontaria. E  possibile  che,  oltre  que- 
sta via,  vi  sieno  anche  altre  vie  di 
trasmissione  motrici  ,  sulle  quali , 
però  ,  non  sappiamo  nulla  di  pre- 
ciso, 

Prendendo  in  considerazione  il 
decorso  descritto  delle  vie  motrici 
s'intenderanno  facilmente  certi  ca- 
ratteri speciali  della  diffusione  delle 
paralisi  motrici,  che  hanno  un'  im- 
portanza diagnostica  fondamentale. 
Siccome,  e  lo  vedremo  più  largamen- 


secondaria  della  via  piramidale  destra 
secondo  Charcot. 
sn  Substantia  nigra,  p  via  piramidale 
degenerata  e  perciò  trasparente.  III. 
Nervo   oculo-motore.    AS  Acquedotto 
di  Silvio. 


Fig.  9.  Sezione  trasversale  attraverso  il 

peduncolo  cerebrale  nella  degenerazione   te?  j  centrj  che  regolano  i  movimenti 

delle  varie  parti  del  corpo  (faccia  , 
braccio,  gamba,  ecc.)  sono  separati 
l'uno  dall'altro  nella  corteccia  cere- 
brale ,  e  sono  distribuiti  sopra  una 
superficie  relativamente  grande  ,  è 
agevole  intendere  che  le  affezioni 
della  corteccia  cerebrale,  quando  non  sono  molto  diffuse,  possano  met- 
ter capo  soltanto  a  paralisi  di  una  parte  del  corpo.  Queste  paralisi 
isolate  di  una  parte  del  corpo  si  chiamano  monoplegie  e  perciò  vi  ha 

una  monoplegia  corticale  facciale, 
Pyr.  una  corticale  brachiale,  ecc.  Più  in 

giù  nel  cervello,  ed  appunto  nella 
capsula  interna  e  nel  peduncolo 
cerebrale,  tutte  le  fibre  motrici  so- 
no, come  abbiamo  veduto,  riunite 
^fÌM0ìd^^  > Wk  I     in  un  fascio  la  cui  sezione  trasver- 

xBft  lì- '  v  mjsfó/     sa^e  0CCUPa  0110  spazio  relativa- 

\^^w£p  WÉÈ  «BrA       mente  piccolo.  Perciò  è  agevole  in 

fì{  \>~y  \  tendere  che  una  qualche  affezione 
del  cervello,  che  ha  sede  precisa- 
mente in  questo  punto  della  via 
motrice,  può  facilmente  abolire  la 
trasmissione  per  tutta  l'estensione 
o  per  la  massima  parte.  La  con- 
seguenza di  ciò  deve  allora  essere 
una  paralisi  contemporanea  più  o 
meno  completa  dei  muscoli  della 
faccia,  del  braccio,  della  gamba  e 
perciò  di  tutta  una  metà  del  corpo 
e  si  ha  quella  forma  di  paralisi  che  chiamasi  emiplegia  (paralisi  uni- 
laterale). Sin  da  ora  possiamo  notare  che,  in  seguito  al  passaggio  delle 
fibre  motrici  neh'  incrociamento  delle  piramidi  sull'altro  lato  del  mi- 
dollo spinale,  la  paralisi  deve  svilupparsi  dal  lato  del  corpo  che  è 
opposto  al  focolaio  patologico  nel  cervello.  Più  in  giù,  nel  midollo 


Fig.  10.  Taglio  trasversale  del  rigonfia- 
mento cervicale  del  midollo  spinale. 
PyS  Via  del  cordone  laterale 
delle  piramidi. 
PyVVìci  del  cordone  anteriore  delle  piramidi 
(in  questo  caso  trovasi  da  un  solo  lato). 
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Pi/a 


Fig.  11.  Taglio  trasversale  del  rigonfia- 
mento lombare. 
PyS  Tragitto  del  cordone  laterale  delle 
piramidi. 

(La  PyV  non  vi  è  più  nel  midollo  lombare) 


allungato  e  nel  midollo  spinale,  stanno  relativamente  vicine  fra  di  loro 
le  fibre  che  vengono  dai  due  emisferi  cerebrali  e  che  appartengono  ad 
un  lato  del  corpo.  E  siccome  molte  malattie  del  midollo  spinale  hanno 
la  tendenza  ad  attaccare  contemporaneamente  le  due  metà  dello  stesso 
e  ad  estendersi  gradatamente  su  tutta  la  sua  sezione  trasversale ,  si 
manifesta  facilmente  una  contempo- 
ranea paralisi  delle  corrispondenti 
sezioni  in  cimentine  i  lati  del  corpo. 
Questa  forma  di  paralisi  è  chiamata 
paraplegia.  Le  affezioni  del  midollo 
cervicale  possono  produrre  una  pa- 
ralisi di  tutte  le  quattro  estremità 
o  una  paralisi  delle  braccia  (para- 
plegia cervicale,  o  brachiale  o  su- 
periore); le  affezioni  del  midollo  to- 
racico e  del  midollo  lombare  posso- 
no cagionare  una  paraplegia  delle 
due  gambe  (denominata  paraplegìa 
inferiore  e  spesso  semplicemente 
«  paraplegia  »  senza  nessun  qualifi- 
cativo). Come  è  agevole  intendere  , 
nelle  affezioni  dei  nervi  periferici  ab- 
biamo una  paralisi  circoscritta  al  ter- 
ritorio corrispondente  al  nervo  col- 
pito. La  paralisi  può  essere  abbastanza  diffusa  nelle  affezioni  di  un 
plesso  nervoso  (paralisi  periferica  del  plesso)  o  essere  circoscritta 
al  territorio  di  un  solo  nervo  o  anche  di  un  solo  ramo  nervoso  (pa- 
ralisi periferica  nervosa). 

Più  tardi  a  ciò  che  abbiamo  detto  aggiungeremo  molte  altre  cose. 
Come  principio  fondamentale  possiamo  notare  fin  d'ora  che  Yemiple- 
già  è  la  forma  principale  delle  paralisi  cerebrali,  la  paraplegia  in- 
vece è  la  forma  principale  delle  paralisi  spinali.  Le  monoplegie  sono 
per  lo  più  o  paralisi  cerebrali  corticali  o  paralisi  periferiche. 

Etiologia  generale  delle  paralisi.  —  La  natura  della  lesione  , 
che  finisce  colla  paralisi,  può  essere  svariatissima  nei  varii  casi;  per 
motivi  facili  a  comprendere  non  si  può  quasi  mai  dedurre  dalla  inten- 
sità e  diffusione  della  paralisi,  ma  soltanto  da  dati  etiologici  valuta- 
bili, dallo  sviluppo  e  dal  corso  della  paralisi,  da  altri  sintomi  patolo- 
giri  esistenti  contemporaneamente  ecc.  In  generale  possiamo  classifi- 
care le  paralisi,  secondo  la  natura  della  loro  causa,  in  due  gruppi, 
cioè  in  paralisi  da  cause  anatomicamente  valutabili  ed  in  cosiddette 
paralisi  funzionali,  nelle  quali  non  può  essere  accertata  nessuna 
causa  anatomica.  Nondimeno,  dacché  i  nostri  metodi  anatomici  di  os- 
servazione e  sopratutto  gl'  istologici  si  sono  maggiormente  perfezio- 
nati e  diffusi,  il  campo  delle  paralisi  funzionali  si  va  a  poco  a  poco 
sempre  di  più  restringendo,  giacché  per  molte  paralisi,  che  una  volta 
erano  ritenute  funzionali,  oggi  si  è  trovata  una  causa  anatomica  certa. 

Le  cause  anatomiche  delle  paralisi  possono  essere  costituite  da  tutte 
le  affezioni  del  sistema  nervoso,  quando  stanno  in  un  punto  ove  pre- 
giudicano o  distruggono  vie  di  trasmissione  motrici.  Sia  nel  cervello, 
sia  nel  midollo  spinale  ,  sia  nei  nervi  periferici  hanno  luogo  flogosi, 
degenerazioni,  neoformazioni ,  emorragie  e  gravi  disturbi  circola- 
torii  come  loro  conseguenze  (sopratutto  i  rammollimenti  embolici  e 
trombotici)  e  talvolta  cagionano  paralisi.  Oltre  a  ciò,  le  lesioni  mec- 
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canìche  del  sistema  nervoso  hanno  una  grande  parte  nella  patogenesi 
delle  paralisi,  massime  le  lesioni  traumatiche  e  le  compressioni  del 
cervello,  dei  midollo  spinale  e  dei  nervi  periferici  da  tumori,  neofor- 
mazioni ed  altre  malattie  delle  parti  limitrofe. 

Oltre  a  ciò,  conosciamo  certe  sostanze  tossiche  ,  le  quali ,  quando 
agiscono  lungamente  sull'organismo,  producono  paralisi.  Fra  queste 
paralisi  tossiche  ,  la  più  importante  sopratutto  è  la  paralisi  satur- 
nina:, nondimeno  ,  anche  altre  sostanze  velenose  (  rame  ,  arsenico  e 
certi  alcaloidi  vegetali)  possono  essere  la  causa  di  paralisi.  Circa  la 
paralisi  saturnina  (veggasi  questa),  la  quale  per  1'  addietro  era  rite- 
nuta paralisi  puramente  funzionale,  oggi  sappiamo  che  è  prodotta  da 
alterazioni  anatomiche  evidentemente  accertabili  nei  nervi  periferici. 

Molte  paralisi  possono  essere  riunite  sotto  il  nome  di  «  paralisi 
consecutive  a  malattie  acute  ».  E,  siccome  in  questi  casi  trattasi  sem- 
pre di  malattie  infettive  acute,  possiamo  ammettere  come  causa  pro- 
babilissima di  queste  paralisi  certe  alterazioni  del  sistema  nervoso 
(talvolta  nel  cervello,  più  spesso  nel  midollo  spinale  e  nei  nervi  pe- 
riferici) che  stanno  in  rapporto  diretto  colla  sostanza  infettiva  speci- 
fica. Molto  frequentemente  si  manifestano  paralisi  dopo  la  difteria 
(paralisi  difteriche  ,  veggasi  appresso)  più  di  raro  dopo  il  tifo  ,  il 
vaiuolo,  la  dissenteria,  gli  esantemi  acuti  ecc.  E  noto  già  da  lungo 
tempo  che  anche  i  prodotti  di  certe  malattie  infettive  croniche  (so- 
pratutto della  sifìlide  e  della  tubercolosi)  non  di  raro  si  localizzano 
nel  sistema  nervoso  e  producono  paralisi. 

Sotto  il  nome  di  paralisi  da  infreddature  (dette  altresì  «  paralisi 
da  perfrigerazione  »  o  «  reumatiche  »)  s'indicano  quelle  paralisi  che 
si  manifestano  dopo  cause  perfrigeranti  manifeste.  Quantunque,  forse, 
anche  parecchie  malattie  spinali  (mielite)  possano  attribuirsi  ad  infred- 
dature ed  a  bagnature,  nondimeno  ordinariamente,  fra  le  paralisi  reu- 
matiche si  annoverano  soltanto  certe  paralisi  periferiche  (per  esem- 
pio nel  territorio  del  nervo  facciale  ed  altrove).  In  questi  casi  il  di- 
sturbo funzionale  dei  nervi  probabilmente  dipende  da  leggiere  altera- 
zioni flogistiche  (provocate  dall'infreddatura)  nel  nervo  e  perciò  è  di 
natura  anche  anatomica  e  non  solo  funzionale. 

Vi  ha,  invece,  un  gruppo  abbastanza  numeroso  di  paralisi  che  an- 
cora oggi  dobbiamo  chiamare  funzionali.  A  queste  appartengono  te 
paralisi  isteriche  ,  le  paralisi  da  cause  psichiche  (paralisi  da  spa- 
vento) ,  la  paralisi  immaginaria  ed  altre.  Impareremo  a  conoscere 
bene  queste  paralisi  nel  capitolo  sull'isteria. 

In  ultimo  dobbiamo  qui  ricordare  anche  le  «  paralisi  riflesse  »,  la 
cui  etiologia  ancora  non  è  stata  chiarita  completamente.  Queste  pa- 
ralisi si  presentano  nel  corso  di  affezioni  di  certi  organi  interni,  mas- 
sime dell'intestino,  degli  organi  urinarii  e  sessuali. 

Si  è  cercato  di  spiegare  la  loro  genesi,  per  analogia  con  noti  espe- 
rimenti fisiologici ,  ammettendo  che  mercè  la  stimolazione  sensitiva 
negli  organi  ammalati  è  provocato  un  «  impedimento  riflesso  »  in  certi 
territori  motori,  ma  questa  opinione  non  è  affatto  provata.  Alquanto 
più  probabile  ,  ma  neppure  certa  ,  è  l'ipotesi  di  Leyden  ,  secondo  la 
quale  le  paralisi  di  questa  categoria  sono  prodotte  da  una  nevrite 
ascendente ,  che  ha  punto  di  partenza  dagli  organi  primitivamente 
colpiti  (veggasi  il  cap.  sulla  nevrite).  Lépine  ha  riguardato  come 
«  paralisi  inflessa  »  anche  quella  paralisi  del  braccio  che  è  stata  os- 
servata in  alcuni  casi  nella  pleurite  purulenta,  sopratutto  dopo  ope- 
razioni eseguite  per  quest'  ultima.  Questa  interpretazione  di  Lépine 
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si  adatta  soltanto  ad  alcuni  casi ,  ma  bisogna  essere  tanto  più  cauti 
con  essa,  in  quanto  che  appunto  negli  empiemi,  non  molto  di  rado, 
si  producono  ascessi  cerebrali  per  metastasi;  (veggasi  il  cap.  sulla 
meningite  purulenta  e  sull'ascesso  cerebrale). 

Sintomatologia  generale  delle  paralisi.  —  La  diagnosi  di  una 
paralisi,  astrazione  facendo  dalle  indicazioni  subbiettive  dell'  infermo 
sulla  incapacità  di  potere  eseguire  certi  movimenti  e  funzioni,  è  pos- 
sibile soltanto  con  un  esame  obbiettivo  accurato  e  completo  della  ca- 
pacità volontaria  motrice.  Questo  esame,  nei  neuropatici,  si  deve  esten- 
dere a  tutte  le  parti  del  corpo  e  richiede  una  conoscenza  esatta  di 
tutti  i  movimenti  eseguibili  allo  stato  normale  nelle  varie  articolazioni 
ed  una  conoscenza  esatta  di  tutti  i  muscoli  destinati  a  questi  movi- 
menti e  dei  nervi  da  cui  questi  muscoli  sono  innervati.  Quando  par- 
leremo delle  varie  forme  speciali  di  paralisi  esamineremo  minutamente 
le  anomalie  motrici  che  si  osservano. 

Nonpertanto,  in  ogni  caso  di  paralisi,  una  all'immobilità,  bisogna  te- 
ner conto  anche  di  certi  altri  sintomi,  cioè  del  modo  di  comportarsi 
dei  muscoli  paralizzati  e  di  certi  sintomi  concomitanti,  i  quali,  non 
di  raro,  si  manifestano  al  tempo  stesso  delle  paralisi- 
Quanto  al  primo  punto  è  sopratutto  importantissimo,  diagnosticamente 
e  praticamente,  lo  stato  trofico  dei  muscoli  paralizzati.  Paragonando 
molte  paralisi  salta  subito  agli  occhi,  a  questo  proposito,  una  differenza 
rilevante.  Da  una  parte  osserviamo  paralisi  nelle  quali  i  muscoli  para- 
lizzati da  anni  conservano  completamente  o  quasi  completamente  il  loro 
volume  e  lo  stato  di  nutrizione  normali  e  d'altra  parte  vediamo  para- 
lisi, nelle  quali,  già  dopo  poche  settimane  o  mesi,  nei  muscoli  paraliz- 
zati notasi  una  considerevole  atrofia.  Questa  differenza  è  tanto  radi- 
cale che  tutte  queste  ultime  paralisi  sono  state  chiamate  «  paralisi 
atrofiche  ».  Siccome  l'atrofìa  muscolare  non  si  manifesta  in  ogni  caso 
di  paralisi,  non  può  essere  semplicemente  la  conseguenza  del  riposo  e 
della  inattività  dei  muscoli  paralizzati,  ma  deve  essere  la  conseguenza 
di  cause  speciali. 

Tenendo  presente  alla  mente  il  corso  totale  delle  vie  motrici  dalla 
corteccia  cerebrale  fino  ai  muscoli  votontarii,  notiamo  che  le  fibre  ner- 
vose in  questo  lungo  cammino  subiscono  una  sola  interruzione,  cioè 
per  le  grosse  cellule  ganglionari,  che  stanno  nelle  corna  grigie  an- 
teriori del  midollo  spinale.  Or,  l'osservazione  clinica  ed  anatomica 
e'  insegnano  che  ,  in  tutte  quelle  paralisi  in  cui  la  causa  della  para- 
lisi,  cioè  l'interruzione  di  trasmissione  delle' fibre  motrici,  sta  nelle 
prime  sezioni  di  queste,  fra  la  corteccia  cerebrale  e  le  cellule  delle 
corna  grigie  anteriori,  ordinariamente  non  ha  Inogo  nessuna  atrofia 
dei  muscoli  paralizzati  o  una  leggiera;  mentre  in  quelle  paralisi  in 
cui  la  causa  paralizzante  ha  sede  nelle  cennate  cellule  ganglionari  o 
nelle  sezioni  della  via  motrice,  che  stanno  perifericamente  a  questo 
punto,  si  manifesta  con  rapidità  un'accentuata  atrofìa  muscolare.  Que- 
sto fatto  si  può  spiegare  soltanto  ammettendo  che  le  grosse  cellule 
ganglionari  motrici  nelle  corna  anteriori,  hanno,  come  suol  dirsi,  una 
azione  trofica  sui  muscoli.  Se  queste  cellule  sono  intatte  e  se  la  tra- 
smissione da  esse  al  muscolo  non  è  interrotta,  i  muscoli,  pur  quando 
sono  paralizzati,  conservano  approssimativamente  il  loro  stato  di  nu- 
trizione, mentre  l'alterazione  delle  cellule  ganglionari  stesse,  o  un'in- 
terruzione di  trasmissione  nel  nervo  periferico,  la  quale  rende  impos- 
sibile la  trasmissione  dell'influenza  trofica  dalle  cellule  ganglionari  al 
muscolo,  produce  per  necessità  un'atrofìa  muscolare.  Quest'atrofìa  non 
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si  circoscriv^,  come  dobbiamo  notare  fin  d'ora,  ai  soli  muscoli  sepa- 
rati dal  loro  «  centro  trofico  »  cioè  dalle  cellule  ganglionari  nelle  corna 
anteriori  della  midolla  spinale,  ma  passiona  anche  i  nervi  che  decor- 
rono in  giù  del  punto  della  lesione.  Siccome  questa  atrofia  si  collega, 
tanto  nel  nervo  quanto  nel  muscolo ,  ad  una  disorganizzazione  che 
descriveremo  esattamente  più  tardi,  cioè  ad  una  vera  «  degenerazio- 
ne »  delle  fibre,  abbiamo  un'«  atrofia  degenerativa  »  dei  nervi  e  dei 
muscoli  diversa  dalla  semplice  atrofia  dei  muscoli  che  si  osserva  in 
quasi  tutti  coloro  che  sono  colpiti  da  gravi  malattie,  o  che  sono  in 
uno  stato  d' inanizione,  ecc.  Naturalmente,  durante  la  vita,  la  dege- 
nerazione del  nervo  non  si  può  accertare  coll'occhio  e  col  tatto,  ma, 
come  ben  presto  vedremo,  si  rivela  con  certe  alterazioni  dell  eccita- 
bilità elettrica. 

Da  ciò  che  abbiamo  detto  sopra  risultano,  per  la  diagnosi  anatomica 
della  paralisi,  i  seguenti  importantissimi  principii:  che  qdando  vi  sono 
paralisi  cerebrali,  nei  muscoli  paralizzati  non  si  osserva  mai  dege- 
nerazione atrofica  e  che  questa  ultima,  nelle  paralisi  spinali,  si  ha 
soltanto  quando,  mercè  la  causa  paralizzante,  anche  le  grandi  cellule 
ganglionari  (nelle  corna  anteriori  del  midollo  spinale)  corrispondenti 
ai  muscoli  sono  distrutte  o  ne  è  alterata  la  funzione  e  che  invece,  in 
tutte  le  paralisi  periferiche,  le  quali  durano  lungo  tempo,  deve  ma- 
nifestarsi sempre  un'atrofìa  degenerativa  dei  nervi  e  muscoli  para- 
lizzati. Questi  principii  fondamentali  per  ora  possono  bastare;  ne  par- 
leremo diffusamente  nei  capitoli  speciali. 

Un'altra  differenza  nel  modo  di  comportarsi  dei  muscoli  paralizzati 
V  osserviamo  nell'esecuzione  dei  moviménti  passivi  nelle  parti  del 
corpo  paralizzate.  Da  una  parte  vi  sono  paralisi  nelle  quali  le  parti 
paralizzate  possono  essere  mosse  passivamente  in  tutte  le  articola- 
zioni in  modo  completo  e  con  facilità  senza  incontrare  la  minima  re- 
sistenza. Queste  paralisi  chiamansi  «'paralisi  floscie  ».  D'altra  parte 
vi  sono  paralisi  in  cui  i  movimenti  passivi  incontrano  una  resistenza 
muscolare  abbastanza  notevole ,  talché  possono  essere  eseguiti  sola- 
mente con  un  certo  sforzo  leggiero  od  energico,  o  non  possono  essere 
eseguiti  affatto,  e  possiamo  dire  che  sono  attuabili  solo  fra  certi  de- 
terminati limiti.  Questa  difficoltà  di  movimenti  passivi  può  dipendere 
da  varie  cause.  Per  lo  più  è  prodotta  dal  fatto  che  negli  stessi  mu- 
scoli paralizzati  o  nei  loro  antagonisti  hanno  luogo  stati  duraturi  di 
accorciamento ,  le  cosiddette  contratture  ,  che  impediscono  la  libera 
esecuzione  di  movimenti  passivi.  In  altri  casi  non  vi  sono  contratture 
propriamente  dette,  ma  i  muscoli  paralizzati  presentano  una  speciale 
'rigidità.  Si  manifestano  tutte  le  specie  di  tensioni  muscolari  le  quali 
si  devono  riguardare  vuoi  come  sintomi  diretti  di  stimolazione  mo- 
trice (veggasi  questa),  vuoi  come  sintomi  d'origine  riflessa.  Le  para- 
lisi nelle  quali  l'esecuzicne  di  movimenti  passivi  è  resa  difficile  dalla 
manifestazione  delle  suddette  tensioni  muscolari  sono  qualificate  co- 
nome  di  «paralisi  spastiche».  Nei  capitoli  speciali  discorreremo  difl 
fusamente  di  tutti  questi  sintomi. 

Finalmente,  in  ogni  caso  di  paralisi  dobbiamo  badare  agli  altri  sin- 
tomi nervosi  concomitanti,  giacché  anche  questi  possono  avere  una 
grande  importanza  per  giudicare  della  causa  della  paralisi.  Primiera- 
mente dobbiamo  studiare  il  modo'' di  comportarsi  dei  riflessi  (veg- 
gasi questi)  nelle  parti  paralizzate,  poiché  da  ciò  si  possono  trarre 
parecchie  conclusioni  sulla  sede  della  causa  della  paralisi.  Oltre  a  ciò 
dobbiamo  esaminare  lo  stato  della  sensibilità  tanto  nella  pelle,  quanto 
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negli  stessi  muscoli.  Fa  d'uopo  badare  anche  a  certi  sìntomi  conco- 
mitanti trofici  e  vasomotori.  La  pelle,  sulle  par  ti  paralizzate  del  corpo, 
mostrasi  talvolta  cianotica  o  marmorizzata;  al  tatto  è  fredda,  è  ede- 
matosa, talfìata  è  arida  in  un  modo  speciale,  è  scabra  e  si  desquama. 

2.  Sintomi  di  stimolazione  motrice. 

Mentre  la  perdita  dei  sintomi  di  moto  è  qualificata  col  nome  di 
«  paralisi  ».  i  sintomi  di  stimolazione  motrice  sono  indicati  col  nome 
di  «  spasmi  ».  Sotto  questo  nome  s'intendono  tutti  i  movimenti  pato- 
logici che  hanno  luogo  nei  muscoli,  senza  ed  anche  contro  l'azione 
della  volontà.  Quantunque ,  anche  nei  muscoli  lisci  non  sottoposti  al 
dominio  della  volontà  possano  manifestarsi  spasmi  (per  esempio  spa- 
smo nei  muscoli  bronchiali,  spasmo  dei  muscoli  vasali,  ecc.),  nonper- 
tanto qui  ci  occupiamo  solamente  dei  movimenti  spasmodici  che  si  os- 
servano nei  muscoli  volontarii.  La  causa  di  questi  ultimi  dobbiamo  cer- 
carla in  sintomi  anormali  che  si  spiegano  in  un  qualche  modo  sulle 
vie  motrici.  Circa  la  intima  natura  e  qualità  di  questi  stimoli  ci  è 
noto  pochissimo  nella  maggior  parte  dei  casi.  Parecchie  volte  gli  sti- 
moli anormali  agiscono  direttamente  sui  territorii  dei  nervi  di  moto 
(per  esempio  non  rari  spasmi  che  si  manifestano  nelle  affezioni  esi- 
stenti nel  territorio  dei  centri  corticali  motori).  Qualche  volta  le  ecci- 
tazioni motrici  sembra  che  siano  provocate  soltanto  secondariamente 
per  via  riflessa  (spasmi  riflessi). 

Da  lungo  tempo,  quanto  alla  sintomatologia,  si  distinguono  due  spe- 
cie di  spasmi.  Col  nome  di  spasmi  clonici  s'indicano  quelli  in  cui  le 
anormali  contrazioni  muscolari  durano  soltanto  breve  tempo,  poi  sono 
interrotte  da  brevi  pause  di  rilasciamento  per  ripresentarsi  subito  nuo- 
vamente. Così  le  parti  passionate  del  corpo  sono  in  un  continuo  mo- 
vimento spasmodico.  All'opposto  di  questi  chiamansi  spasmi  tonici 
quelle  anormali  contrazioni  muscolari  in  cui  il  muscolo  resta  spasmo- 
dicamente contratto  per  lungo  tempo  (minuti,  ore  e  giorni).  In  tal 
modo  la  parte  passionata  del  corpo  resta  immobile  in  qualche  anor- 
male posizione.  Del  resto,  araendue  le  forme  spasmodiche  presentano 
svariati  gradi  di  passaggio  e  combinazioni,  talché  spesso  si  ode  par- 
lare di  spasmi  «  tonico-clonici  ». 

Un  esame  minuto  dei  sintomi  di  stimolazione  motrice  fa  conoscere 
un  numero  maggiore  di  diverse  forme.  Qui  vogliamo  esporre  breve- 
mente i  più  importanti  modi  con  cui  possono  presentarsi  i  movimenti 
patologici  involontarii  senza  dare  un  quadro  completo  di  tutte  le  mol- 
teplici forme  spasmodiche. 

1.  Convulsioni  epiletti  formi.  Sono  forti  spasmi  prevalentemente 
clonici,  in  parte  anche  tonico-clonici,  diffusi  generalmente  a  tutto  il 
corpo  o  solo  ad  una  metà  o  sezione  di  questo,  mercè  i  quali  tutto  il 
corpo  o  la  parte  dello  stesso  che  è  stata  colpita  sono  messi  in  movi- 
menti energici,  per  lo  più  a  scosse  e  ad  urti.  Il  tipo  di  questa  spe- 
cie di  spasmi  è  costituito  dalle  genuine  convulsioni  epilettiche  (nel- 
F  epilessia).  Nondimeno  ,  anche  sotto  V  aspetto  della  sintomatologia  , 
dobbiamo  notare  che  spasmi  del  tutto  analoghi  {spasmi  «  epilettif or- 
mi »  )  si  presentano  altresì  nelle  malattie  cerebrali  organiche  ,  nella 
isteria  ecc. 

2.  Contrazioni  ritmiche  in  determinati  territorii  muscolari,  si  os- 
servano talvolta  in  certi1  malattie  cerebrali  (apoplessia,  sclerosi).  La 
parte  attaccata  del  corpo  allora  è  posta  in  movimento  da  isolate  scosse. 
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leggiere  o  forti  e  costanti,  che  si  seguono  ad  intervalli  regolari.  Le 
contrazioni  ritmiche  si  osservano  anche  come  prodromi  o  come  sin- 
tomi finali  di  spasmi  epilettiformi. 

3.  Movimento  di  tremito  {tremore).  Questi  sono,  come  indica  l'uso 
comune  di  questa  parola,  movimenti  coreiformi  che  si  seguono  rapi- 
damente e  per  lo  più  non  hanno  un'estensione  molto  notevole.  Se  que- 
sti movimenti  divengono  più  estesi  chiarnansi  «  spasmi  scoienti  ».  Il 
tremore  è  un  sintonia  importante  e  per  parecchie  malattie  nervose  è 
quasi  patognomonico  (per  esempio  per  la  paralisi  agitante)  sulla  cui 
vera  genesi  ancora  non  sappiamo  quasi  nulla.  E  nota  la  frequente 
manifestazione  del  tremore  nei  vecchi  {tremore  senile)  e  in  coloro  che 
abusano  di  alcoolici  {tremore  alcoolico).  Talvolta  il  tremore  presen- 
tasi nei  muscoli  in  riposo,  cioè  non  innervati  volontariamente  e  talfìata 
nei  muscoli  mossi  volontariamente.  Quest'ultima  forma  di  tremori,  che 
si  osserva  il  più  delle  volte  nella  sclerosi  multipla  (vedi  questa)  si 
denomina  «tremore  intenzionale  ». 

4.  Contrazioni  isolate,  ora  brusche  ed  a  scosse,  ora  piuttosto  lente, 
dei  muscoli  si  osservano  spesso,  sopratutto  nelle  malattie  spinali.  Le 
contrazioni  si  presentano  isolate  o  con  frequenza  e  persistenza.  Non 
sempre  si  scorge  con  chiarezza  il  modo  come  si  producono.  Possono 
dipendere  da  stimolazione  motrice  diretta  od  anche  avere  un'origine 
riflessa. 

5.  Le  contrazioni  muscolari  fibrillari  sono  piccole  contrazioni  in 
isolati  fasci  muscolari  le  quali  sono  visibili  osservando  attentamente 
il  muscolo,  ma  non  hanno  nessun  effetto  motore  propriamente  detto. 
Se  le  contrazioni  fibrillari  sono  molto  energiche  in  un  muscolo  si  può 
avere  una  vera  «  ondulazione  »  della  sostanza  muscolare., Questo  sin- 
tonia si  nota  segnatamente  in  muscoli  che  si  stanno  atrofizzando  e 
sopratutto  neWatrofia  muscolare  progressiva  (veggasi  questa). 

6.  I  movimenti  coreiformi  sono  sia  piccole  contrazioni,  sia  movi- 
menti abbastanza  complicati  ed  estesi  i  quali  si  mostrano  alternativa- 
mente alla  faccia,  in  un'estremità  e  talvolta  in  tutto  il  corpo  e  sono 
irregolari.  Nei  casi  gravi  sono  quasi  continui,  nei  leggieri  sono  inter- 
rotti da  brevi  o  lunghe  pause.  Essi  costituiscono  il  sintonia  principale 
della  corea  propriamente  detta,  ma  non  di  raro  si  osservano  altresì 
in  altre  affezioni  cerebrali  (corea  sintomatica,  corea  postemiplegica 
ed  altre). 

7.  Movimenti  atetosicì.  Così  chiarnansi  alcuni  movimenti  speciali 
che  hanno  luogo  involontariamente,  per  lo  più  con  una  lentezza  re- 
lativa e  si  osservano  sopratutto  sulle  braccia  e  sulle  mani,  ma  anche 
al  capo,  al  tronco  ecc.  Le  dita  compiono  movimenti  lenti  ma  spesso 
molto  estesi;  si  estendono,  si  divaricano,  si  flettono,  si  sovrappongono 
e  si  attorcigliano  fra  loro  nel  modo  più  singolare.  Questa  forma  di 
sintomi  di  stimolazione  motrice  si  presenta  o  come  una  malattia  spe- 
ciale («  aietosi  »),  o  come  sintoma  di  certe  nevropatie  centrali,  per 
esempio  nella  paralisi  cerebrale  infantile  (v.  questa). 

8.  Gli  spasmi  statici  o  coordinati  sono  sintomi  di  stimolazione  mo- 
trice nei  quali  gli  ammalati  eseguono  movimenti  complicati  coattiformi 
{movimenti  coatti).  A  questi  appartengono  l'andare  forzatamente  in 
avanti  o  intorno,  il  girare  intorno  all'  asse  del  proprio  corpo  (posi- 
zio'ne  coatta),  certe  speciali  forme  spasmodiche  complicate,  come  salti 
spasmodici,  grida  spasmodiche,  risa  spasmodiche  ecc.  Generalmente 
si  osserva  in  gravi  casi  di  isterismo',  ma  anche  l'epilessia  può,  ecce- 
zionalmente, presentarsi  in  forma  di  spasmi  coordinati.  1  surriferiti 
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movimenti  coatti  e  posizioni  coatte  appajono  a  preferenza  nelle  affe- 
zioni del  cervelletto  e  dei  peduncoli  cerebellari. 

0.  Spasmi  tonici.  Come  abbiamo  già  detto,  con  questo  nome  s'in- 
dicano tutte  le  contrazioni  muscolari  spasmodiche  che  durano  lungo 
tempo.  Lo  spasmo  tonico  nei  muscoli  della  masticazione  (massetere) 
è  indicato  col  nome  di  trisma.  Lo  spasmo  tonico  nei  muscoli  del  dorso 
e  della  nuca,  da  cui  tutto  il  corpo  è  esteso  in  dietro  e  la  colonna  ver- 
tebrale s' incurva  in  forma  di  un  arco  convesso  in  avanti,  chiamasi 
opìstotono.  La  rigidità  tonica  di  tutto  il  corpo  chiamasi  telano. 

10.  Rigidità  catalettica.  Con  questo  nome  chiamasi  quello  stato  to- 
nico nei  muscoli  per  cui  gli  arti  sono  sottratti  all'influenza  della  vo- 
lontà, ma  sono  mantenuti  fìssi  dai  muscoli  in  ogni  posizione  data  loro 
passivamente.  Essa  si  manifesta  a  preferenza  in  certi  casi  di  isteria. 
Nonpertanto  anche  in  altre  malattie  cerebrali  (per  es.  nella  menin- 
gite) si  presentano  stati  catalettici  (veggasi  il  cap.  sulla  catalessia). 

11.  Movimenti  associati.  Questi  sono  movimenti  anormali  che  du- 
rante i  movimenti  volontarii  in  altri  muscoli  non  stanno  in  rapporto 
col  movimento  voluto.  Cosi  per  esempio,  talvolta,  hanno  luogo  movi- 
menti associati  nel  braccio  quando  l'infermo  vuole  muovere  soltanto 
la.  sua  gamba.  I  movimenti  associati  si  presentano  relativamente  spesso 
nelle  cerebropatie  (emiplegie),  nonpertanto  ho  veduto  che  anche  coloro 
che  hanno  ammalato  il  midollo  spinale  talvolta  nel  muovere  una  gamba, 
contemporaneamente,  muovevano  involontariamente  anche  1'  altra. 

Una  ai  sintomi  di  stimolazione  motrice,  non  di  raro,  si  osservano 
altri  sintomi  nervosi  concomitanti.  Molto  frequentemente  le  paralisi 
di  moto  si  accompagnano  con  sintomi  di  stimolazione  motrice,  giac- 
ché in  diverse  forme  di  spasmo  possono  presentarsi  non  solo  in  ter- 
ritorii  normali  dotati  di  una  mobilità  normale,  ma  anche  in  quelli  in 
stato  di  paresi  o  di  paralisi.  Nelle  convulsioni  generali  merita  una 
speciale  attenzione  lo  stato  della  coscienza.  I  veri  accessi  epilet- 
tici sono,  per  lo  più,  accompagnati  da  completa  perdita  della  co- 
scienza, mentre  nella  maggior  parte  delle  altre  forme  spasmodiche 
la  coscienza  resta  inalterata.  Finalmente  è  da  notare  che  sopratutto 
gli  spasmi  tonici  qualche  volta  sono  accompagnati  da  un'intensa  sen- 
sazione dolorosa,  la  quale,  probabilmente,  dipende  da  una  stimola- 
zione dei  nervi  intramuscolari  sensitivi.  Queste  contrazioni  muscolari 
toniche  dolorose  s' indicano  col  nome  di  granchi.  A  questi  apparten- 
gono, per  esempio,  i  noti  spasmi  dolorosi  al  polpaccio  dopo  fatiche 
corporee  ecc. 

3.  Atassia. 

Per  la  esecuzione  di  tutti  i  movimenti  normali  complessi  abbiamo 
d'uopo  dell'azione  contemporanea  di  molti  muscoli.  Si  pensi  un  poco 
al  gran  numero  di  muscoli  che  nel  camminare,  nell' afferrare  qualche 
cosa  ed  in  tutti  i  molteplici  atti  eseguiti  dalle  mani  ecc.  debbono  agiro 
al  tempo  stesso.  Perciò,  alla  esatta  produzione  di  questi  movimenti, 
non  solo  è  necessario  che  tutti  i  muscoli  relativi  possano  essere  in- 
nervati volontariamente,  cioè  che  non  siano  paralizzati,  ma  è  neces- 
sario altresì  che  possiamo  essere  al  caso  di  regolare  in  tal  modo  la 
innervazione  di  ciascun  muscolo,  che  la  sua  contrazione  corrisponda 
esattamente  alla  parte  di  lavoro  che  ad  esso  specialmente  spetta.  Un 
movimento  volontario  ordinato  può  eseguirsi  quando:  1.  tutti  i  mu- 
scoli corrispondenti,  non  uno  di  più  o  di  meno,  entrano  in  azione,  2. 
quando  ogni  muscolo  si  contrae  con  lai  grado  ed  energia  da  essere 
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proporzionato  al  suo  compito  speciale,  3.  quando  anche  i  rapporti  di 
tempo  della  innervazione  sono  in  misura  normale,  cioè  quando  tutti 
i  muscoli  che  debbono  agire  si  contraggono  a  tempo  debito,  sia  con- 
temporaneamente, sia  l'un  dopo  l'altro.  Un  movimento  che  è  eseguito 
in  questa  maniera  ordinata  chiamasi  movimento  coordinato  ed  il  pro- 
cesso della  esatta  graduazione  nella  innervazione  dei  varii  muscoli 
necessarii  ad  un  movimento  complesso  chiamasi  coordinazione  det 
movimento.  Primieramente  è  da  tener  conto  del  fatto  che  anche  per 
i  movimenti  in  apparenza  semplicissimi  fa  d'  uopo  la  contemporanea 
azione  di  molti  muscoli,  giacché  anche  gli  antagonisti  corrispondenti 
ai  muscoli  mossi  debbono  entrare  sempre  in  giuoco.  Soltanto  col  sus- 
sidio degli  antagonisti,  sempre  pronti,  possiamo  graduare  tanto  squi- 
sitamente i  nostri  movimenti,  o  impedirli  o  accelerarli  con  tanta  ra- 
pidità, quanto  è  richiesto  dalla  esecuzione  di  quasi  tutti  i  movimenti 
complessi. 

La  nevropatologia  è  ricca  di  fatti  che  ci  possono  fare  comprendere 
chiaramente  la  coordinazione  dei  movimenti  e  la  loro  necessità.  In- 
fatti spesso  osserviamo  disturbi  della  motilità  i  quali  rendono  inca- 
paci gl'infermi  a  tutte  le  più  delicate  funzioni  motrici  e  i  quali  non 
dipendono  da  debilitamento  di  moto  o  paralisi  ma  da  un  disturbo 
nella,  coordinazione  dei  movimenti.  Questo  disturbo  chiamasi  atassia 
e  abbiamo  un'atassia  delle  braccia,  delle  gambe,  ecc.,  quando  nelle 
parti  sono  conservati  ancora  tutti  i  movimenti  e  la  piena  forza,  ma 
questi  movimenti  presentano  un'esecuzione  incoordinata,  incerta,  «  atas- 
sica  »,  la  quale  per  lo  più  si  nota  ben  presto. 

Sulla  causa  dell'  atassia  sono  state  espresse  molte  teorie,  circa  le 
quali  riparleremo  nei  capitoli  speciali.  Qui  facciamo  soltanto  notare 
che  l'atassia  presentasi  tanto  nelle  malattie  cerebrali, -massime  nelle 
affezioni  del  cervelletto,  {atassia  cerebellare),  quanto  nelle  malattie 
del  midollo  spinale  (atassia  spinale).  Fra  queste  ultime  sta  sovra- 
tutto  la  degenerazione  dei  cordoni  posteriori  {tabe  dorsale)  fra  i  cui 
sintomi  principali  sta  l'atassia,  perciò  nel  trattare  di  questa  malattia 
vedremo  minutamente  il  modo  come  sorge  1'  atassia  e  quali  sono  le 
sue  cause. 

4.  Generalità  sullo  esame  e  lo  stato  dei  riflessi. 

Nell'esame  dei  riflessi,  che,  a  causa  della  loro  importanza  diagno- 
stica spesso  grande,  non  si  può  trascurare  in  nessun  caso  di  malat- 
tia nervosa,  bisogna  distinguere  i  due  gruppi  principali  dei  riflessi,  cioè 
i  cutanei  ed  i  «  tendinei  ». 

Riflessi  cutanei.  —  Con  questo  nome  s'  indicano  le  contrazioni 
muscolari  provocate  per  via  riflessa  mercè  stimolazione  dei  nervi  cu 
tanei  sensitivi  (centripeti).  Sulle  estremità  superiori  si  trovano  in 
grado  relativamente  leggiero;  tuttavia  anche  ivi  si  possono  talvolta 
provocare  riflessi  pungendo  o  pizzicando  la  pelle,  sopratutto  delle  dita. 
Sono  noti  generalmente  i  fortissimi  riflessi  che  si  provocano  in  pa- 
recchi individui  vellicandone  la  cavità  ascellare.  Molto  più  importante 
è  l'esame  dei  riflessi  cutanei  nelle  estremità  inferiori.  Le  più  sensi- 
bili parti  di  queste  per  la  provocazione  dei  riflessi  sono  le  piante  dei 
piedi.  Come  stimolo  riflesso  si  usa  o  un  semplice  vellicamento  delle 
piante  col  dito  {ri/lesso  per  vellichìo),  o  «  pungendo  con  un  ago  (ri- 
flesso da  puntura)  »,  o  facendo  strisciare,  fortemente,  sulla  pelle  un 
oggetto,  ordinariamente  il  manico  del  martello  che  si  adopera  per  la 


ESAME  E  STATO  DEI  RIFLESSI 


47 


percussione  {ri/lesso  da  strisciamento).  Anche  gli  stimoli  termici  sono 
molto  adatti  a  far  da  stimoli  per  la  provocazione  dei  riflessi  e  ciò  spe- 
cialmente s'  intende  per  i  pezzettini  di  ghiaccio  tenuti  sulla  pelle  {ri- 
flesso da  freddo).  Sovente  è  bene  sperimentare  tutti  questi  metodi, 
giacché,  quando  la  eccitabilità  riflessa  è  diminuita,  non  di  raro,  sol- 
tanto in  uno  di  questi  modi  si  può  provocare  una  contrazione  riflessa 
nella  gamba.  Oltre  della  pianta  del  piede,  bisogna  esaminare  il  resto 
della  pelle  per  vedere  lo  stato  dell'  eccitabilità  riflessa  (punture  con 
aghi,  il  pizzicare  una  piega  cutanea,  ecc.).  È  da  badare  sopratutto 
che  nelle  malattie  dei  nervi  spesso  avviene  un  rallentamento  dei  ri- 
flessi, cioè  la  contrazione  riflessa  ha  luogo  soltanto  quando  lo  stimolo 
riflesso  ha  durato  per  un  certo  tempo.  Così,  per  esempio,  in  parecchi 
individui,  che  hanno  ammalato  il  midollo  spinale,  il  riflesso  ha  luogo 
solo  quando  una  piega  cutanea  è  stata  pigiata  continuamente  per  molti 
secondi  (10-15);  questo  è  un  fenomeno  che  sta  in  rapporto  col  fatto 
noto  in  fisiologia  col  nome  di  «  cumulazione  degli  stimoli  riflessi  ». 
Merita  di  essere  notato  anche  il  fenomeno  che,  in  generale,  in  parec- 
chi infermi,  i  riflessi  da  certi  punti  della  pelle  possono  essere  provo- 
cati in  modo  relativamente  facile,  da  altri  con  difficoltà  o  non  pos- 
sono essere  affatto  provocati  (  «  sito  della  più  facile  eccitabilità  in- 
flessa »). 

In  generale  le  contrazioni  riflesse  restano  circoscritte  all'arto  sti- 
molato. Pungendo  la  pianta  del  piede  segue  una  flessione  dorsale  delle 
dita  del  piede  o  anche  una  leggiera  o  forte  flessione  di  tutta  la  gamba. 
Di  raro  i  riflessi  si  propagano  al  resto  del  corpo.  Nondimeno,  in  con- 
dizioni patologiche,  vi  è  tale  aumento  dell'eccitabilità  riflessa,  che 
stimolando  la  pianta  di  un  piede,  si  contraggono  le  due  gambe  o  tutto 
il  corpo.  Questo  stato  di  cose  si  osserva  talvolta  nell'isteria,  nel  te- 
tano, nella  lissa,  nello  avvelenamento  da  stricnina  ecc. 

Qui  dobbiamo  ricordare  anche  due  speciali  forme  di  riflessi  cutanei 
che  spesso  si  esaminano.  Il  riflesso  dei  tegumenti  addominali,  consi- 
stente in  una  contrazione  dei  muscoli  addominali  dello  stesso  lato 
quando  si  fa  strisciare  sulla  pelle  dell'addome  il  dito  o  il  manico  del 
martello  per  la  percussione  ed  il  riflesso  cremasterico  consistente 
nell'  elevazione  riflessa  del  testicolo  facendo  strisciare  il  dito  sulla 
parte  interna  della  coscia  o  premendo  fortemente  in  un  tratto  largo 
quanto  la  mano  sopra  il  condile  interno.  Il  riflesso  cremasterico,  si 
osserva  primieramente  sul  lato  stimolato,  ma  non  molto  di  raro  in 
ambo  i  lati  contemporaneamente.  Altri  riflessi  cutanei,  come  per  esem- 
pio il  riflesso  dei  glutei,  il  riflesso  del  capezzolo  ecc.  hanno  poca 
importanza  e  mancano  spesso. 

Il  giudizio  dell'eventuale  staio  poiologico  del  riflessi  cutanei  è  reso- 
diffìcile  perchè  la  loro  energia  presenta  variazioni  abbastanza  grandi 
anche  nello  stato  normale.  Parecchi  individui  sani  hanno  riflessi  molto 
più  accentuati  di  altri,  perciò,  negl'infermi  si  può  formolare  un  giu- 
dizio certo  sullo  stato  dei  riflessi,  quando,  essendo  unilaterale  la  ma- 
lattia, si  possono  paragonare  fra  di  loro  i  fenomeni  riflessi  delle  due 
metà  del  corpo.  Nei  capitoli  speciali  parleremo  dell'  esatto  modo  di 
comportarsi  dei  riflessi  nelle  varie  forme  patologiche.  Qui  ricorderemo 
soltanto  che  un  indebolimento  o  una  completa  mancanza  dei  riflessi 
cutanei  debbono  essere  notati,  come  è  agevole  intendere,  quando  la 
conducibilità  riflessa  (nervo  centripeto— sostanza  grigia,  specialmente 
corno  anteriore  della  midolla  spinale  — nervo  motore)  è  interrotta  in 
qualche  punto,  come  può  avvenire  tanto  nelle  affezioni  dei  nervi  pe- 
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riferici  quanto  in  quelle  del  midollo  spinale.  D'  altra  parte  i  riflessi 
cutanei  possono  anche  perdere  d'intensità  o  scomparire  completamente, 
quando  i  centri  riflessi  perdono  la  loro  eccitabilità  mediante  una  sti- 
molazione di  centri  o  fibre  inibitrici  del  riflesso.  Un  anormale  au- 
mento dei  riflessi  cutanei  si  osserva  quando  è  aumentata  l'eccitabilità 
delle  parti  che  procurano  il  riflesso  (per  esempio  in  parecchi  casi  di 
iperestesia  cutanea,  nell'avvelenamento  da  stricnina,  in  parecchie  ne- 
vrosi generali,  ecc.)  o  quando  sono  soppressi  i  processi  inibitori  che 
nello  stato  normale  agiscono  sui  centri  dei  riflessi  (in  certe  malattie 
del  midollo  spinale  e  del  cervello).  L'aumento  dei  riflessi  cutanei  si 
rivela  sia  coll'accentuazione  speciale  dei  movimenti  riflessi,  che  hanno 
luogo,  anche  dietro  una  stimolazione  relativamente  leggiera  della  pelle, 
sia  coll'estendersi  a  territorii  muscolari  più  ampii  del  solito. 

Riflessi  tendinei.  —  Un'  importanza  pratica,  quasi  maggiore  di 
quella  dell'esame  dei  riflessi  cutanei,  l'ha  lo  esame  dei  sintomi  abbrac- 
ciati sotto  il  nome  di  «  riflessi  tendinei  »  che  furono  bene  esaminati 
e  descritti  per  la  prima  volta  nel  1875  da  Erb  e  Westphal.  Con  que- 
sto nome  s'intendono  quelle  contrazioni  muscolari  che  si  producono 
nella  stimolazione  meccanica  dei  tendini  e  parti  analoghe  (periostio, 
aponevrosi).  In  tal  modo  i  nervi  sensitivi  dei  tendini  sono  stimolati 
e  provocano  per  via  riflessa  (col  mezzo  del  midollo  spinale),  una  con- 
trazione muscolare.  Se  mentre  la  gamba  sta  penzoloni,  abbandonata 
a  se  stessa,  o  mentre  l'esaminando  sta  a  letto  e  la  gamba  sta  in  una 
leggiera  flessione  passiva,  si  dà  col  lato  ulnare  della  mano  o  meglio 
col  martello  da  percussione  un  piccolo  colpo  sul  legamento  della  ro- 
tula (il  tendine  del  muscolo  quadricipite  estensore)  negl'individui  sani 
ha  luogo  quasi  sempre  una  contrazione  più  o  meno  energica  del  qua- 
dricipite per  cui  la  gamba  è  estesa.  Questo  fenomeno  chiamasi  «  ri- 
flesso patellare  »  o  fenomeno  del  ginocchio  (Westphal).  Per  provo- 
carlo è  sopratutto  necessario  che  l'esplorando  eviti  tutte  le  estensioni 
muscolari  attive  della  gamba,  specialmente  nell'estensore  crurale. 

Il  secondo  ed  importante  riflesso  tendineo  che  può  essere  provo- 
cato sulle  estremità  inferiori  è  il  cosiddetto  riflesso  del  tendine  di 
Acidite.  Dando  al  piede  dell'  esplorando,  passivamente,  una  leggiera 
posizione  di  flessione  dorsale,  in  modo  che  il  tendine  di  Achille  sia 
un  poco  teso  e  dando,  poi,  un  piccolo  colpo  sovra  esso,  avviene  un'evi- 
dente contrazione  del  gastrocnemio.  In  condizioni  normali  questo  ri- 
flesso manca  molto  più  frequentemente  del  riflesso  patellare.  Invece 
è  molto  energico  quando  i  riflessi  tendinei  sono  anormalmente  accen- 
tuati ed  allora  si  può  provocare  spessissimo  nel  seguente  modo,  molto 
caratteristico.  Facendo  eseguire  al  piede  una  breve  energica  flessione 
dorsale  passiva,  il  tendine  di  Achille  si  tende  immediatamente  e  perciò 
è  meccanicamente  stimolato.  In  seguito  a  ciò  ha  luogo  una  flessione 
plantare  (riflessa)  del  piede.  Ora,  se  mediante  una  persistente  fles- 
sione dorsale  passiva  del  piede,  il  tendine  di  Achille  è  sempre  teso 
di  nuovo  avvengono,  alternativamente,  nuove  flessioni  plantari  e  dor- 
sali del  piede,  talché  questo  così  è  messo  in  uno  stato  di  forte  tre- 
more. Questo  fenomeno,  che  nei  sani  può  essere  provocato  soltanto 
eccezionalmente,  s'indica  col  nome  di  clono  del  piede  o  «  fenomeno 
del  piede  »  (Westphal).  Quando  i  riflessi  tendinei  sono  aumentati 
molto  considerevolmente,  talvolta  il  tremito  non  solo  si  osserva  nel 
piede,  ma  tutta  la  gamba  cade  in  un  energico  clono,  sintoma  che  per 
l'addietro  indicavasi  col  nome  poco  proprio  di  epilessia  spinale.  Non 
raramente  si  può  anche  avere  il  riflesso  patellare  in  forma  di  un  clono 
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permanente  quando  la  patella,  tenuta  fortemente  fra  le  dita,  è  spinta 
in  basso  con  un  movimento  brusco. 

I  due  fenomeni  testé  esaminati,  cioè  il  riflesso  patellare  ed  il  ri- 
flesso del  tendine  di  Achille,  sono  i  riflessi  tendinei  praticamente  più 
importanti  e  che  più  spesso  si  esaminano,  ma  non  i  soli  delle  estre- 
mità inferiori.  Oltre  dai  tendini  propriamente  detti,  non  di  raro,  per- 
cotendo  il  periostio  e  le  apone vrosi,  otteniamo  contrazioni  muscolari 
che  qualißchiamo  col  nome  di  riflessi  periostalì  e  riflessi  aponevro- 
Vici.  Così  per  esempio,  nel  quadricipite,  spesso  accade  la  contrazione 
in  seguito  a  percussione  della  superficie  anteriore  della  tibia.  Oltre 
a  ciò  spesso  si  osservano  contrazioni  degli  adduttori  della  coscia  bat- 
tendo il  condile  interno  della  tibia,  contrazioni  dei  muscoli  che  stanno 
sulla  superficie  posteriore  della  coscia  battendo  sul  polpaccio,  ecc. 

Sulle  estremila  superiori  i  riflessi  tendinei,  in  condizioni  normali, 
spesso  sono  vaghi  o  mancano  del  tutto.  Invece,  quando  l'eccitabilità 
è  anormalmente  aumentata,  anche  ivi  si  osservano  i  più  svariati  e 
più  energici  riflessi  tendinei.  I  più  importanti  e  più  costanti  sono  i 
riflessi  periostali,  che  si  hanno  percotendo  V  estremità  inferiore  del 
radio  e  dell'  ulna,  nel  lungo  supinatore,  nel  bicipite,  nel  deltoide  ed 
altri;  oltre  a  ciò,  il  riflesso  tendineo  del  bicipite  si  ha  percotendo  il 
tendine  di  questo  muscolo  nel  gomito,  del  tricipite  percotendone  il 
tendine  superiormente  all'oìecrano.  Talvolta  si  ha  pure  un  clono  persi- 
stente della  mano  nella  flessione  volare,  passiva  della  stessa,  ma  è  raro. 

In  parecchi  punti  della  parte  speciale  ritorneremo  a  parlare  minu- 
tamente dei  rapporti  intimi  e  della  importanza  diagnostica  dei  riflessi 
tendinei.  Vedremo  che  la  mancanza  dei  riflessi  tendinei  è  caratte- 
ristica sopratutto  per  certe  malattie  spinali  (poliomielite  e  tabe  dor- 
sale) per  tutte  le  paralisi  periferiche  (paralisi  traumatiche,  nevrite). 
Invece  osserviamo  un  anormale  aumento  dei  riflessi  tendinei  in  molte 
malattie  del  midollo  spinale  e  sopratutto  in  quella  forma  di  paralisi 
spinale  che  chiamasi  paralisi  spinale  spastica,  e,  molto  spesso,  nelle 
paralisi  cerebrali.  Probabilmente,  1'  aumento  dei  riflessi  dipende  in 
questi  casi,  sempre,  dalla  abolizione  di  certe  influenze  che,  in  con- 
dizioni normali,  spiegano  un'azione  inibitrice  riflessa. 

Se  finora  abbiamo  tacitamente  supposta  certa  la  natura  riflessa  dei 
fenomeni  chiamati  «riflessi  tendinei  »  — opinione  che,  espressa  per  la 
prima  volta  da  Erb,  oggi  è  abbracciata  dalla  maggior  parte  dei  nevro- 
patologi  i  quali  si  fondano  sopra  molti  fatti  clinici  e  sperimentali  — 
non  possiamo  però  tacere  che  taluni,  e  specialmente  Westphal,  non 
ammettono  affatto  la  natura  riflessa  dei  suddetti  fenomeni.  Westphal 
ritiene  che  i  «  fenomeni  tendinei  »  sieno  la  conseguenza  di  una  stimo- 
zione  moscolare  meccanica  diretta,  provocata  mercè  lo  scotimento  o 
meglio  distensione  del  muscolo.  Ma  siccome  le  numerose  ed  accurate 
osservazioni  sperimentali  sopra  i  sintomi  in  parola  hanno  quasi  tutte 
confermato  la  loro  natura  riflessa,  e  siccome  molti  fatti  clinici  (con- 
trazioni in  parti  remote,  contrazioni  incrociate,  ecc. )  si  possono  spie- 
gare soltanto  in  tal  modo,  manterremo  in  appresso  la  denominazione 
di  &  riflessi  tendinei  ». 

Eccitabilità  muscolare  meccanica  e  contrazione  paradossa. — 
Oltre  a  ciò  che  abbiamo  detto  sui  riflessi  tendinei  ricorderemo  qui  an- 
che, e  brevemente,  due  fenomeni  i  quali  si  debbono  del  pari  tenere 
presenti  nell'esaminare  nevropatici.  L'«  eccitabilità  meccanica  diretta 
dei  muscoli  »  si  rivela  colla  manifestazione  di  contrazioni  percotendo 
direttamente  il  ventre  muscolare;  nondimeno,  non  possiamo  distinguere 
Struempell.  —  Voi.  Secondo  --  ?.a  edizione.  >* 
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con  certezza  la  stimolazione  muscolare  diretta  dall'eventuale  stimola- 
zione meccanica  dei  nervi  muscolari.  Talvolta  la  contrazione  musco- 
lare è  forse  un  riflesso,  prodotto  mercè  stimolazione  meccanica  della 
aponevrosi  che  riveste  il  muscolo.  Intanto  merita  di  essere  rilevato 
che,  anche  nei  casi  in  cui  i  riflessi  tendinei  sono  completamente  abo- 
liti (per  esempio  nella  tabe),  l'eccitabilità  muscolare  meccanica,  diretta, 
per  lo  più  è  conservata.  Oltre  a  ciò  bisogna  distinguere  in  modo  spe- 
ciale le  cosiddette  contrazioni  idtomuscolart.  Queste  si  osservano  chia- 
rissimamente quando  col  lato  ulnare  della  mano  si  percote  fortemente 
un  ventre  muscolare,  per  esempio  quello  del  bicipite.  Sul  punto  col- 
pito si  forma  allora  un  rilievo  muscolare  circoscrìtto,  che  a  gradi  a 
gradi  si  dilegua.  L'esame  dell'eccitabilità  muscolare  meccanica  ancora 
non  ha  acquistato  una  speciale  importanza  pratica. 

Col  nome  di  «  contrazione  paradossa  »  Westphal  ha  indicato  un 
fenomeno  che  si  osserva  sopratutto  sul  muscolo  tibiale  anteriore  (di 
raro  anche  sui  flessori  della  gamba  e  dell'antibraccio),  che  consiste  in 
ciò:  quando  il  piede  viene  flesso  passivamente  in  posizione  dorsale 
resta  in  questa  posizione  per  lungo  tempo  (fino  a  molti  minuti),  anche 
dopo  averlo  abbandonato  a  se  stesso  e,  ordinariamente,  allora  diviene 
visibile  una  forte  protuberanza  del  muscolo  tibiale  anteriore.  Per  ora 
non  si  può  dare  nessuna  spiegazione  di  questo  fenomeno  ,  che  fino 
adesso  è  stato  osservato  nelle  più  svariate  malattie  cerebrali  e  spinali 
(sclerosi  multipla,  paralisi  agitante  ed  altre). 

5. Generalità  sulle  modificazioni  della  eccitabilità  elettrica 
nei  nervi  motori  e  nei  muscoli  (1). 

L'elettricità,  dopo  le  ricerche  di  Duchenne,  Remar,  Benedikt,  Mo- 
ritz Meyer,  von  Ziemssen,  Brenner,  Erb  ed  altri,  non  solo  è  di- 
venuto uno  dei  sussidii  terapeutici  più  importanti  nella  cura  delle  ma- 
lattie nervose,  ma  ha  anche  acquistata  una  parte  importantissima  nel- 
V esame  dei  nevropatici,  poiché  l'esame  dell'eccitabilità  elettrica  dei 
nervi  e  muscoli  ammalati  può  d*rci  molte  utili  nozioni  diagnostiche 
e  prognostiche. 

Ogni  esame  elettrico  completo  deve  essere  fatto  colle  due  specie  di 
corrente,  colla  corrente  faradica  (ordinariamente  secondaria)  o  d'in- 
duzione e  colla  corrente  galvanica  (costante).  Un  polo  (indi /ferente) 
si  applica  sullo  sterno  o  sulla  nuca  e  l'altro  polo  (differente)  sul  nervo 
o  muscolo  da  esaminare.  La  stimolazione  del  muscolo  dal  nervo  chia- 
masi indiretta;  la  stimolazione  del  muscolo  applicando  l'elettrode  so- 
vra esso  (ed  allora,  naturalmente,  non  si  può  evitare  la  stimolazione 
dei  nervi  intramuscolari)  chiamasi  stimolazione  diretta.  I  punti  del 
corpo  umano  su  cui  i  varii  nervi  e  muscoli  sono  più  facilmente  acces- 
sibili all'esame  elettrico,  trovansi  indicati  nelle  figure  12—17  tolte 
dal  trattato  di  Erb. 

Neil'  esame  colla  corrente  faradica  si  ricordi  che  tanto  nella  sti- 
molazione muscolare  indiretta  (dal  nervo),  quanto  nella  diretta  si  pos- 
sono provocare  contrazioni  muscolari  evidenti  in  tutti  i  punti  acces- 
sibili alla  stimolazione.  Si  determina  la  distanza  dei  cilindri  (fra  i  due 
cilindri  dell'apparato  d'induzione)  in  cui  accade"  la  prima  e  più  leggiera 


(1)  Circa  tutte  le  altre  particolarità  elettro-diagnostiche  ed  elettro-terapiche  si  con- 
sulti il  trattato  di  Elettro-Terapia  di  Erb.  Lipsia,  Vogel,  1882. 
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contrazione  del  muscolo.  Rinforzando  la  corrente  la  concentrazione  da 
minima  si  trasmuta  in  una  contrazione  ^muscolare  tetanica  intensa. 

L'  esame  colla  corrente  galvanica  si  deve  fare  in  modo  che  me- 
diante un  «  commutatore  della  corrente  »  il  polo  differente  può  es- 
sere reso  ora  polo  negativo  {catode,  polo  zinco)  ,  ora  polo  positivo 
\anode,  polo  rame,  polo  carbone)  della  corrente  galvanica.  Con  que- 


M.  frontalis 


Ramo  superiore, 
del  facciale, 


M.  corrug.  supercil. 


M.  orbic.  palpebr. 
Muscoli  del  naso. 

Mm.  ziygomatici. 

M.  orbicul.  oris 

R.  med.  del  facciale 
M.  massetere 

M.  levator  menti 
M.  quadr.  menti 
M.  triag.  menti 
Nerv,  hypogloss. 
Ramo  inferiore  del 
facciale 
M.  platysma  myoid. 

Muscoli  ioidei]  ~ 


M.  omohyoideus 


N.  thoracic,  anter 
(M.  pector). 


Regione  delle  cir- 
convoluzioni centr. 

Regione  della  3a  cir- 
convoluzione fronta- 
le o  dell'insula  (Cen- 
tro fonatorio). 
M.  temporal  is 
Ramo  superiore  del 
facciale  davanti  al- 
l' orecchio. 

N.  Facialis  (Tronco) 
N.  auricul.  post. 
R.  med.  del  facciale 

R.  inf.  del  facciale 
M.  splenius 

M.  sternoclei- 
domastoideus. 

iV.  accessorius 
M.  levator  angui i 

scapul. 
M.  cucullaris 


N.  dors.  scapulae 
N.  axillaris 


N.  thoracic,  long. 
(M.  serratus  antìc. 
maj.). 


Punto  sopravicolare 

(Punto  di  Erb.  M. 
deltoid.,  biceps,  bra- 
chial, intern,  e.  su- 
pinat.  long.) 


\V 

Plexus 
brachiali^ 


Fio.  12. 


sto  «  metodo  di  esame  polare  »  (Brenner)  si  conosce  la  seguente  legge 
di  contrazione  che  vale  egualmente  per  i  nervi  motori  e  per  i  muscoli. 

Colle  correnti  debolissime,  a  principio  non  ha  luogo  nessun  eccita- 
mento sensibile.  Aumentando  a  poco  a  poco  l'intensità  della  corrente 
avviene  la  prima  leggiera  contrazione  del  muscolo  chiudendo  il  ca- 
tode, cioè  quando  la  corrente  è  chiusa  in  modo  che  il  polo  differente 
rappresenta  il  catode.  All'apertura  del  catode,  alla  chiusura  dell'anode 
ed  all'  apertura  di  questo  ultimo  non  avvien  nessun  fenomeno.  Con- 
tinuando ad  aumentare  la  intensità  della  corrente  le  contrazioni  alla 
chiusura  del  catode  divengono  sempre  più  forti,  ed  a  poco  a  poco  av- 
vengono anche  contrazioni  alla  chiusura  ed  alV  apertura  dell'anode; 
ora  le  prime,  più  presto  e  più  energiche,  ora  le  seconde.  L'apertura 
del  catode  non  ha  ancora  nessun  effetto.  Soltanto  con  correnti  fortis- 
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siine  nelle  quali  le  contrazioni  alla  chiusura  del  catode  divengono  già, 
™  l'n  n  ,  tetaniche  cioè  durano  ancora  dopo  la  chiusura  della  cor- 
rente! s!  possono  ottenere  leggiere  contrazioni  all'apertura  del  ca- 


M.  triceps  (caput  longum) 

M.  triceps  (caput  intern.) 

Nerv,  ulnaris 


M.  flexor  carpi  ulnaris 


M.  flex.  digitor.  commun 
profund. 


M.  flex.   digitor  sublim, 
(digiti  II  et  III.). 

M.  flex.  digit  subì,  (digit, 
indicis  et  minimi) 

Nerv,  ulnaris 


M.  palmaris  brev. 

M.  abductor  digiti  min. 

M.  flexor  digit,  min. 
M.  opponens  digit,  min. 


Mi.  lumbricales 


M.  deltoideus 
metà  anteriore 


Nerv,  muse 'ilo- 
cataneus 


M.  biceps 
brachi  i 


M.  brach, 
internus 


Ner.  medianes 
—  M.  supinator  longus 

M.  pronator  teres  j 
M.  flex.  carpi  radiali 

M.  flex.  digitor.  sublim. 

M.  flex  pollicis  longus 
Nerv,  medianus 

M.  abductor  pollic.  brev. 
_  M.  opponens  pollicis 

-w  M.  flex.  poli.  brev. 
M.  adductor  pollic  brev. 


Fig.  13. 

lode;  laonde  la  legge  di  contrazione  «spressa  colle  ^^«g*^ 
ralmente  in  uso  nell' elettro-diagnostica  e  la  seguente  per 
muscoli  normali  nell'uomo  (1): 

trazioni  s'indica  brevemente  con  Z,  Z  e  Z  . 
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1.  Grado  infimo  con  correnti  deboli: 

KaSz  ,  KaO  —  ,  AnS  —  ,  AnO  —  , 

2.  Grado  medio  con  correnti  forti  : 

KaSZ,  KaO—,  AnSz ,  AnOz, 

3.  Grado  altissimo  con  correnti  fortissime: 

KaSTe,  KaOz,  AnSZ ,  AnOZ. 


M. 


Fìg.  14 


Le  diversità  dallo  stato  normale,  che  si  presentano  in  condizioni  pa 
tologiche,  consistono  in  modificazioni,  sia  quantitative ,  sia  qualità 
Uve  della  legge  di  contrazione.  Sotto  il  nome  di  modificazioni  quan 
titative  s'indica  il  semplice  aumento  o  la  semplice  diminuzione  del 
l'eccitabilità  elettrica  nel  nervo,  nel  muscolo,  senza  contemporanee  mo- 
dificazioni della  qualità  e  del  modo  di  succedersi  delle  contrazioni  mu- 
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scolari.  La  prova  che  l'eccitabilità  di  un  nervo  o  dei  muscoli  è  aumen- 
tata o  diminuita  è  facilissima  nelle  affezioni  unilaterali,  in  cui  si  pos- 
sono paragonare  fra  di  loro  le  intensità  delle  correnti  necessarie  a 


TV.  cruralis 

N.  ob  turai  or 
M.  pectineus  ?i 

M.  adductor  magnus 
M;  adduct.  longus 

M.  cruralis 


M.  vastus  internus  S 


/    ;/   *a  Jj  M.  quadriceps  femoris 

/     /  ,fl  !  (Punto  comune) 

'  /  /     ^  I 

\     f    '  ' — ~ 


>  J 

f     ,  J   \M.  tensor  fasciae  latae 


M.  sartorius 


(  M.  vastus  externus 
\ 


Fis.  15 


provocare  la  contrazione  minima  nel  lato  sano  e  nel  lato  ammalato.  Se 
si  tratta  di  affezioni  bilaterali  o  generali  la  prova  suddetta  è  molto 
più  difficile.  Bisogna  allora  ricorrere,  come  paragone,  ai  rapporti  di 
eccitabilità  d'individui  sani,  tenendo  esatto  conto  delle  diverse  resi- 
stenze di  trasmissione  mediante  un  galvanometro ,  ovvero  bisogna 
paragonare  fra  di  loro  le  eccitabilità  dei  tronchi  nervosi  di  diverse 
parti  del  corpo.  (Ordinariamente  si  segue  a  questo  proposito  il  pro- 
cesso di  Erb  e  perciò  si  trae  profitto  dei  nervi  frontali ,  accessorio, 
ulnare  e  peroniero,  i  quali  sono  superficiali  e  perciò  facilmente  pos- 
sono essere  stimolati).  Un  aumento  dell' e  citabilità  elettrica  si  osserva 
in  parecchie  paralisi  recenti  periferiche  e  nella  tetania,  ecc.  Una  di- 
minuzione dell' 'eccitabilità  elettrica  si  trova  abbastanza  spesso  nelle 
paralisi  bulbari  e  spinali,  nell'atrofia  muscolare  progressiva,  ecc. 

Molto  più  importanti  delle  semplici  modificazioni  quantitative  del- 
l'eccitabilità elettrica  sono  quelle  diversità  dalla  legge  di  contrazione 
normale,  non  solo  quantitative,  ma  al  tempo  stesso  anche  qualitative, 
che  furono  accertate  in  certe  forme  di  paralisi,  per  la  prima  volta,  nel 
1860  da  Baierlacher  e  ben  presto  furono  generalmente  confermate. 
Erb  le  ha  denominate  «  reazioni  degenerative  »  giacche  si  accompa- 
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onano  rigorosamente  al  corso  di  certe  alterazioni  anatomiche  nei  nervi 
e  muscoli  paralizzati. 


Fi-.  16. 


Per  farci  un'idea  chiara  delle  condizioni  della  reazione  degenerativa 
possiamo  scegliere  come  esempio  qualche  paralisi  periferica  recente 
ed  esaminare  le  modificazioni  dell'eccitabilità  nel  nervo  e  nel  muscolo 
verso  le  due  specie  di  corrente.  Breve  iempo  (2-3  giorni)  dopo  com- 
parsa la  paralisi  comincia  una  diminuzione  graduale,  ma  sempre  pro- 
gressiva, della  eccitabilità  faradica  e  galvanica  del  nervo.  Dopo  1-2 
settimane  la  eccitabilità  é  completamente  spenta ,  talché  anche  colle 
più  forti  correnti  faradiche  e  costanti  non  si  può  dal  nervo  provocare 
alcuna  traccia  di  contrazione  muscolare.  Durante  questo  tempo  la  ec- 
citabilità dei  muscoli  paralizzati  verso  la  corrente  faradica  è  del 
pari  rapidamente  diminuita  ed  in  ultimo  è  completamente  spenta. 
Ben  diversa  è  la  bisogna  nella  stimolazione  galvanica  diretta  dei  mu- 
scoli. Qui,  a  principio,  si  trova  una  leggiera  diminuzione  dell'eccita- 
bilità, la  quale,  può,  già  durante  la  seconda  settimana,  passare  in  un 
deciso  aumento  della  eccitabilità  muscolare  galvanica.  Si  ottengono 
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fin  da  questo  momento,  con  correnti  relativamente  debolissime,  evi- 
denti contrazioni  muscolari.  A  questo  proposito  son  da  notare  due  al- 
tre particolarità  molto  importanti:  1.  Le  contrazioni  muscolari  non 


Fig.  17. 


sono  brevi,  come  un  lampo,  nel  modo  che  si  osserva  in  condizioni 
normali,  ma  si  mostrano  evidentemente  lente,  «  vermicolari  »,  e  spesso 
continuano  durante  tutta  la  durata  della  chiusura  del  circuito.  2.  Le 
contrazioni  muscolari  hanno  luogo  non  solo  in  KaS  ,  come  in  condi- 
zioni normali,  ma  le  contrazioni  alla  chiusura  delVanode  divengono 
ben  presto  tanto  forti  quanto  quelle  di  KaSZ  o  anche  superano  chia- 
ramente queste  ultime.  Non  di  raro  anche  le  KaOZ  divengono  più  forti. 
3.  Possiamo  anche  notare  che  in  questi  casi  Yeccitabilità  meccanica 
dei  muscoli  per  lo  più  è  aumentata. 

Questo  secondo  grado  della  reazione  degenerativa  dura"circa  4-8  set- 
timane. Se  la  paralisi  è  grave  e  dura  a  lungo  (o  per  dir  meglio  è  in- 
guaribile), dopo  trascorso  questo  tempo,  avviene  una  diminuzione  del- 
l'eccitabilità muscolare  galvanica.  Le  contrazioni  divengono  sempre 
più  deboli,  l'intensità  delle  correnti  necessarie  a  provocarle  diviene 
sempre  maggiore  ed  in  ultimo,  nei  casi  inguaribili,  anche  colle  più 
forti  correnti  si  può  ottenere  ancora  soltanto  una  breve,  torpida  con- 
trazione alla  chiusura  dell' anode  o  nulla.  Ben  diversa  è  la  cosa  nei 
casi  leggieri  e  guaribili.  In  questo  caso,  dopo  l'aumento  della  eccita- 
bilità muscolare  galvanica  o,  nei  casi  di  lunga  durata,  dopo  la  dimi- 
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nuzione  secondaria  di  questa  ultima,  ha  luogo  gradatamente  il  pas- 
saggio alle  condizioni  normali.  Le  contrazioni  divengono  nuovamente 
più  energiche  e  più  brevi,  le  KaSZ  cominciano  di  nuovo  a  predomi- 
nare, finalmente  ritorna  anche  l'eccitabilità  muscolare  faradica,  ritor- 
nano nel  nervo  F irritabilità  faradica  e  la  galvanica  e  così  vengono 
ripristinate  le  antiche  condizioni  normali.  Di  grande  importanza  è  il 
fatto  che  allora  si  osserva,  cioè,  in  questi  casi  la  mobilità  volonta- 
ria sovente  ritorna  molto  prima  della  eccitabilità  elettrica  del  nervo 
periferico.  Si  vede,  perciò  che  un  nervo  ammalato  può  essere  capace 
di  condurre  gli  eccitamenti  che  vengono  dal  cervello,  mentre  la  rice- 
zione di  stimoli  e  quindi  la  sua  eccitabilità  diretta  manca  ancora  del 
tutto.  In  questi  casi  si  può  ottenere  una  contrazione  muscolare  an- 
che mediante  stimolazione  elettrica  del  nervo  superiormente  al  pun- 
to leso. 

Oltre  la  reazione  degenerativa  completa,  testé  descritta,  non  di 
raro,  in  casi  leggieri,  si  ha  una  cosiddetta  reazione  degenerativa  par- 
ziale. Questa  consiste  in  ciò  che  la  diminuzione  dell'eccitabilità  fara- 
dica e  galvanica  del  nervo  e  la  diminuzione  delF  eccitabilità  faradica 
del  muscolo  non  hanno  luogo  che  in  grado  leggiero  ,  mentre  si  svi- 
luppano completamente  le  caratteristiche  modificazioni  nella  stimola- 
zione muscolare  galvanica  diretta  (aumentata  eccitabilità,  contrazioni 
torpide,  prevalenza  delle  contrazioni  alla  chiusura  dell'anode).  Recen- 
temente, in  alcuni  casi,  anche  nella  stimolazione  faradica  di  nervi  e 
muscoli,  sono  state  osservate  contrazioni  torpide  («  reazione  degene- 
rativa faradica)  ». 

Alterazioni  anatomiche  dei  nervi  e  muscoli  nella  reazione 
degenerativa;  importanza  diagnostica  e  prognostica  di  questa. — 
Come  abbiamo  veduto  a  pag.  41  tutte  le  paralisi  possono  essere  divise 
in  due  grandi  gruppi,  nelle  paralisi  atrofiche  ed  in  quelle  senza  con- 
siderevole atrofia  dei  muscoli  passionati.  Come  base  di  questa  diffe- 
renza abbiamo  imparato  a  conoscere  la  differenza  «  trofica  »  (che  per 
necessità  dobbiamo  supporre)  delle  cellule  ganglionari  che  si  trovano 
nelle  corna  anteriori  del  midollo  spinale.  In  tutti  i  casi  in  cui  la  ma- 
lattia attacca  queste  stesse  cellule  ganglionari  o  sta  nel  nervo  perife- 
rico ,  talché  l'influenza  trofica  delle  cellule  ganglionari  sui  muscoli 
manca,  ha  luogo  un'atrofia  degenerativa  della  sezione  nervosa  che  sta 
verso  la  periferia  e  dei  corrispondenti  muscoli.  Questa  atrofia  dege- 
nerativa è  la  causa  anatomica  dei  fenomeni  della  reazione  dege- 
nerativa elettrica. 

Se  si  tratta  di  una  paralisi  periferica,  per  esempio  di  lesione  trau- 
matica di  un  tronco  nervoso,  la  sezione  del  nervo  che  sta  periferica- 
mente al  punto  della  lesione  è  separata  dal  suo  «  centro  trofico  »  nel 
midollo  spinale  ed  incomincia  a  degenerare  secondariamente.  Anato- 
micamente la  degenerazione  si  rivela  in  primo  luogo  con  uno  sfacelo 
della  guaina  midollare  in  grosse  e  piccole  zolle  e  molecole.  Ben  pre- 
sto si  sfacela  anche  il  cilindro  dell'asse,  talché  la  guaina  di  Schwann, 
in  ultimo,  contiene  soltanto  una  sostanza  omogenea,  liquida,  che  per 
la  maggior  parte  si  riassorbe  rapidamente.  Contemporaneamente  av- 
viene una  proliferazione  dei  nuclei  nella  guaina  di  Schwann  e  que- 
sto processo,  se  dura  a  lungo,  mette  capo  ad  un  considerevole  aumento 
del  connettivo  interstiziale  del  nervo.  Come  è  agevole  intendere,  que- 
ste alterazioni  anatomiche,  la  diminuzione  e  la  perdita  finale  della  ec- 
citabilità elettrica  del  nervo  vanno  di  pari  passo. 

La  degenerazione  del  nervo  continua  fino  alle  sue  più  esili  ramifi- 
Struempkll.  —  Voi.  Secondo  —  2.a  edizione. 
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cazioni  terminali  nel  muscolo.  Nondimeno,  anche  il  muscolo  non  resta 
inalterato.  Le  fibre  muscolari  patiscono  una  considerevole  atrofia.  Di- 
vengono molto  più  sottili,  la  loro  striatura  trasversale  diviene  meno 
evidente  ed  il  loro  contenuto  presenta  in  parte  una  degenerazione  adi- 
posa o  «granulosa».  Alcune  fibre  nrostrano  quello  speciale  aspetto  gial- 
lo, uniforme  che  chiamasi  «  degenerazione  cerea  ».  Poi  ha  luogo  una 
considerevole  proliferazione  dei  nuclei  muscolari  e  nei  periodi  avan- 
zati una  copiosa  neoformazione  di  connettivo  interstiziale ,  accompa- 
gnata spesso  a  notevole  deposito  di  grasso.  Questi  muscoli,  così  alte- 
rati, reagiscono  soltanto  alla  corrente  galvanica,  e  proprio  nel  modo 
sopra  descritto.  In  vero,  la  causa  propriamente  detta  di  questo  fatto 
ci  è  ancora  completamente  ignota. 

Nei  casi  inguaribili  i  processi  degenerativi,  sopra  descritti,  a  gradi 
a  gradi  sempre  progrediscono;  invece,  in  quelli  che  giungono  a  gua- 
rigione, prima  o  dopo  cominciano  un  certo  numero  di  processi  di  ri- 
generazione. Qui  non  possiamo  entrare  in  minute  particolarità ,  che 
oggi  ancora,  sotto  parecchi  aspetti,  sono  controverse.  Ma  è  certo  che 
si  formano  nuove  fibre  nervose  e  muscolari  e  che  di  pari  passo  coi 
processi  anatomici  di  rigenerazione  ritornano,  a  poco  a  poco,  primie- 
ramente la  mobilità  volontaria  e  più  tardi  anche  l'eccitabilità  elettrica 
delle  parti  paralizzate. 

Le  stesse  alterazioni  anatomiche  che  abbiamo  descritte  or  ora  come 
degenerazione  secondaria  nelle  lesioni  dei  nervi  periferici  motori,  si 
sviluppano  anche  quando  l'affezione  primaria  ha  sede  nelle  corna  gri- 
gie anteriori  del  midollq  spinale,  perciò  nello  stesso  centro  trofico. 
Qui,  naturalmente,  poco  importa  qual'è  la  natura  dell'affezione.  Tanto 
nelle  diverse  forme  della  infiammazione  e  dell'atrofìa  primaria,  quanto 
nelle  neoformazioni  che  attaccano  la  sostanza  grigia  anteriore  del  mi- 
dollo spinale  si  sviluppa,  dalle  rispettive  radici  anteriori  sino  alla  fine 
dei  nervi  periferici  ed  anche  nei  muscoli  corrispondenti,  una  degene- 
razione secondaria  con  accentuata  reazione  degenerativa.  Oltre  a  ciò 
impareremo  a  conoscere  un  certo  numero  di  degenerazioni  'primarie 
dei  nervi  periferici  (nevrite  primaria,  paralisi  difteriche,  tossiche,  ecc.) 
che  presentano  del  pari  le  stesse  alterazioni  anatomiche  ed  in  seguito 
a  ciò  mostrano  del  pari  reazione  degenerativa  elettrica.  In  vece,  in 
tutte  le  paralisi  cerebrali  e  in  quelle  paralisi  spinali  in  cui  la  causa 
della  paralisi  sta  superiormente  alla  rispettiva  sezione  delle  corna  gri- 
gie anteriori  l'atrofia  degenerativa,  e  perciò  anche  la  reazione  dege- 
nerativa, mancano  completamente. 

Vediamo  perciò,  che  la  reazione  degenerativa,  sotto  V  aspetto  dia- 
gnostico, ci  fa  ben  presto  comprendere  se  la  malattia  ha  sede  nella 
sostanza  grigia  della  midolla  spinale  o  nei  nervi  periferici  :  oltre  a  ciò 
non  ci  fa  conoscere  altro  quanto  alla  diagnosi.  Prognosticamente  ci 
insegna  che  nel  nervo  e  nel  muscolo  sono  avvenute  alterazioni  ana- 
tomiche nelle  quali  è  molto  possibile  un  ritorno  allo  stato  normale , 
ma  solo  dopo  trascorso  un  certo  tempo  (per  lo  meno  2-3  mesi).  Impa- 
reremo ben  presto  a  conoscere  un  certo  numero  di  paralisi  periferi- 
che leggere  nelle  quali  non  ha  luogo  nessuna  reazione  degenerativa. 
Da  ciò  possiamo,  allora,  con  certezza,  trarre  la  conclusione  che  nel 
nervo  non  vi  sono  lesioni  anatomiche  macroscopiche  e  che  perciò 
possiamo  sperare  una  guarigione  molto  più  rapida,  forse  in  3-4  setti- 
mane. Anche  la  sopra  riferita  reazione  degenerativa  parziale  è  un 
sintoma  prognosticamente  importante..  Essa  mostra  che  nei  muscoli, 
ma  non  nei  nervi ,  sono  avvenute  gravi  lesioni  anatomiche  e  perciò 
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la  prognosi  quoad  tempus  è  sempre  più  favorevole  di  quella  dei  casi 
con  reazione  degenerativa  completa. 


CAPITOLO  SECONDO 
Varie  forme  della  paralisi  periferica. 

1.  Paralisi  dei  muscoli  dell'occhio. 

Etiologia  —  La  massima  parte  di  tutte  le  paralisi  dei  muscoli 
oculari  si  produce  mediante  affezioni,  che  colpiscono  i  nervi  periferici 
oi  nuclei  dei  nervi  motori  dell'occhio,  giacenti  nel  tronco  cerebra- 
le. Quindi  le  paralisi  dei  muscoli  dell'occhio  si  distinguono  in  perife- 
riche e  nucleari.  Di  queste  ultime  parleremo  minutamente  nella  pa- 
ralisi bulbare  cronica;  qui  citeremo  soltanto  le  più  importanti  e  fre- 
quenti cause  delle  paralisi  periferiche  dei  muscoli  oculari.  Esse  sono: 

1.  Traumi  che  passionano  direttamente  i  tronchi  nervosi  o  le  loro 
branche;  urti  sul'occhio,  ferite  da  punta  di  coltello,  fratture  del  cranio 
che  colpiscono  l'orbita  o  la  base  del  cranio,  ecc. 

2.  Compressione  dei  nervi  da  malattie  delle  loro  parti  limitrofe. 
Sono  sopratutto  A  tumori  alla  base  del  cranio  che  molto  spesso  pro- 
ducono paralisi  dei  muscoli  dell'  occhio ,  e  la  periostite  alla  base  del 
cranio  o  nella  cavità  orbitaria,  che  agisce  allo  stesso  modo,  le  affe- 
zioni sifilitiche  dei  nervi  o  loro  parti  circostanti  (  meningi  cerebra- 
li, periostio)  ,  gli  aneurismi  delle  arterie  bulbari,  meningite  acuta 
o  cronica  nelle  sue  diverse  forme  ,  ecc.  In  tutti  questi  casi,  per  lo 
più  ,  si  tratta  di  compressioni  puramente  meccaniche  dei  rispettivi 
nervi  fatte  da  neoformazioni  patologiche  nel  loro  contorno  immediato. 
Di  rado  il  processo  patologico  si  diffonde  direttamente  sullo  stesso 
nervo. 

3.  Relativamente  frequenti  sono  le  cosiddette  paralisi  reumatiche 
dei  muscoli  oculari ,  che  si  producono  dopo  evidenti  cause  di  infred- 
dature (colpo  di  vento  stando  le  finestre  aperte,  e  simili),  e  secondo 
tutte  le  probabilità  sono,  almeno  in  massima  parte,  di  natura  perife- 
rica. Si  ammette  che  queste  paralisi  dipendono  da  una  nevrite  acuta 
dei  rispettivi  nervi,  e  quindi  sono  completamente  analoghe  alle  altre 
paralisi  reumatiche  (per  es.  paralisi  reumatica  del  facciale).— Del  re- 
sto fra  le  «  paralisi  reumatiche  »  ordinariamente  si  annoverano  anche 
quelle  che  talvolta  sembrano  prodursi  spontaneamente,  guariscono  com- 
pletamente, e  per  le  quali  non  si  può  accertare  un'altra  causa  spe- 
ciale. 

4.  Le  paralisi  dei  muscoli  oculari,  che  si  presentano  talvolta  dopo 
certe  malattie  acute,  sono  parimente  di  natura  periferica  ,  e  dipen- 
dono da  stati  di  degenerazione  neuritica  dei  rispettivi  nervi.  Il  più 
delle  volte  si  mostrano  in  seguito  alla  difterite,  molto  più  di  rado  nel 
tifo,  nel  reumatismo  acuto,  ecc.  Fra  le  malattie  croniche,  il  diabete 
mellito  può  talvolta  cagionare  paralisi  dei  muscoli  oculari  (sopratutto 
quelle  dell'accomodazione). 

Le  paralisi  dei  muscoli  oculari  che  si  presentano  nella  tabe  dorsale 
hanno  una  grande  importanza  pratica,  e  saranno  minutamente  esami- 
nate quando  descriveremo  tale  malattia. 

Sintomi.  —  Mentre  ci  rimettiamo  ai  trattati  di  oculistica  per  ciò 
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che  riguarda  la  sintomatologia  precisa  e  gli  speciali  metodi  oftalmo- 
logici di  esame,  diamo  qui  solamente  un  prospetto  generale  dei  prin- 
cipali sintomi  importanti  per  la  nevropatologia. 

Il  disturbo  di  moto  di  un  bulbo  è  notato  dallo  stesso  infermo  colla 
apparizione  d'immagini  doppie  {diplopia).  Queste  sorgono  perchè  nel 
dirigere  lo  sguardo  lateralmente  il  bulbo  del  lato  paralizzato  non  può 
essere  più  portato  nella  stessa  direzione  e  perciò  le  immagini  retini- 
che non  cadono  sovra  punti  identici.  Nella  convergenza  patologica  degli 
assi  ottici  si  producono  immagini  doppie  omonime;  nella  divergenza 
patologica  hanno  luogo  immagini  doppie  incrociate,  cioè  nel  primo 
caso,  chiudendo  un  occhio,  sparisce  l'immagine  dello  stesso  lato  e  nel 
secondo  quella  del  lato  opposto.  Guardando  alternativamente  l'uno  o 
l'altro  delle  due  dita,  tenute  l'uno  innanzi  all'altro,  e  badando  all'im- 
magine doppia  del  dito  che  non  si  fìssa  coll'occhio,  la  quale  scompare 
se  si  chiude  un  occhio,  si  può  facilmente  dallo  stesso  ammalato  no- 
tare questo  fatto.  A  causa  delle  immagini  doppie  e  degli  anormali  im- 
pulsi d'innervazione  che  gl'infermi  adoperano  avvengono  false  proie- 
zioni del  campo  visuale,  talché  gli  ammalati  tentennano  nel  giudicare 
quale  è  la  posizione  degli  oggetti  esterni.  Ciò  dà  luogo  spesso,  nelle 
diffuse  paralisi  dei  muscoli  dell'occhio,  ad  un'accentuata  sensazione 
di  vertigine.  Per  evitare  questo  inconveniente  molti  ammalati  si  con- 
tentano della  visione  monoculare,  chiudono  l'occhio  ammalato,  o  pren- 
dono col  capo  quelle  'posizioni  in  v:rtù  delle  quali  possono  evitare  le 
immagini  doppie. 

Pesame  obbiettivo  fa  rilevare,  secondo  l'estensione  della  paralisi, 
le  seguenti  cose: 

Nella  paralisi  completa  di  un  nervo  oculomoiore  (muscolo  elevatore 
della  palpebra  superiore,  retti  superiore,  inferiore  ed  interno,  obliquo 
-inferiore,  sfintere  dell'iride,  muscolo  ciliare)  si  nota  primieramente,  ol- 
tre il  disturbo  della  mobilità  dell'occhio,  V abbassamento  della  palpebra 
superiore  (ptosi).  Ordinando  all'infermo,  mentre  il  capo  è  fìsso,  di  segui- 
re cogli  occhi  i  movimenti  di  un  oggetto  tenutogli  davanti  (dito)  si  nota 
subito  che  è  cessata  la  mobilità  dell'occhio  ammalato  in  sopra,  in  sotto 
ed  in  dentro.  La  pupilla  è  dilatata  (midriasi)  e  non  si  restringe  sotto 
l'azione  della  luce  incidente.  V accomodazione  è  soppressa.  Non  è  più 
possibile  la  visione  distinta  in  vicinanza.  Durante  il  riposo  tutto  roc- 
chio mostrasi  alquanto  sporgente  {esoftalmo  paralitico)  perchè  manca, 
per  la  maggior  parte,  la  trazione  dei  retti  verso  dietro.  Nelle  paralisi 
inveterate  dell'oculomotore  spesso  si  manifesta  una  contrattura  secon- 
daria nel  retto  esterno  non  paralizzato  (ed  obliquo  superiore),  per  cui 
l'occhio  è  tratto  persistentemente  in  fuori.  La  paralisi  parziale  del- 
l' oculomotore  (massime  la  ptosi  isolata  ,  la  paralisi  isolata  del  retto 
interno,  superiore  ed  inferiore,  la  paralisi  isolata  dell'accomodazione) 
avvengono  non  raramente  e  giusta  ciò  che  abbiamo  detto,  si  ricono- 
scono, in  generale,  con  facilità. 

La  paralisi  del  nervo  abducente  è  caratterizzata  dall'  incapacità  a 
muoversi  del  retto  esterno.  L'occhio  non  può  affatto  o  solo  incomple- 
tamente eseguire  un  movimento  di  rotazione  all'esterno  che  oltrepassi 
la  linea  mediana.  Nelle  paralisi  antiche  1'  occhio  ,  a  causa  della  con- 
trattura secondaria  del  retto  interno,  è  tratto  in  dentro  e  si  manife- 
sta uno  strabismo  convergente.  Le  paralisi  dell' abducente  si  presen- 
tano isolate ,  bilaterali ,  e  possono  anche  accompagnarsi  ad  altre  pa- 
ralisi dei  muscoli  oculari. 

La  paralisi  del  nervo  trocleare  {muscolo  obliquo  superiore)  non  si 
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può  riconoscere  facilmente,  però  di  raro  ha  una  speciale  importanza 
pratica.  L'obliquo  superiore  coagisce  col  retto  inferiore.  La  paralisi 
di  quello  si  riconosce  subito  dal  restare  indietro  di  un  bulbo  quando 
si  fanno  i  movimenti  in  giù  e  al  tempo  stesso  in  dentro,  e  talvolta 
pure  dalla  mancanza  del  movimento  rotatorio  dell'occhio;  quest'ultimo 
è  prodotto  dall'obliquo  superiore,  ed  in  condizioni  normali  accade  guar- 
dando in  giù.  Esso  sarebbe  prodotto  in  ogni  occhio,  in  dentro,  intor- 
no ad  un  asse  sagittale.  Oltre  a  ciò,  diagnosticamente,  è  caratteristico 
il  fatto  che  nella  paralisi  trocleare  le  immagini  doppie  si  presentino 
soltanto  nella  metà  inferiore  del  campo  visuale  e,  perciò,  sopratutto 
quando  lo  sguardo  è  diretto  in  basso.  Avviene,  quindi,  che  il  disturbo 
visivo  si  manifesti  specialmente  nel  salire  le  scale. 

In  ultimo  dobbiamo  ricordare  un  sintoma  che  si  osserva  in  quasi 
tutte  le  paralisi  dei  muscoli  dell'occhio,  cioè  la  cosiddetta  deviazione 
secondaria  delVocchio  sano.  Con  questo  nome  s'intendono  i  corrispon- 
denti movimenti  dell'occhio  sano,  anormalmente  energici,  quando  l'oc- 
chio paralizzato  deve  fissare  un  punto  che  non  si  può  raggiungere 
affatto  colla  vista  o  soltanto  con  uno  sforzo  estremo.  Gli  sforzi  anor- 
mali d'innervazione  allora  trasmettonsi  sul  muscolo  associato  del  lato 
sano  e  cagionano  in  esso  una  contrazione  forte. 

Quanto  alle  varie  forme  delle  paralisi  muscolari  delVocchio,  biso- 
gna aggiungere  ciò  che  segue.  Le  paralisi  'muscolari  reumatiche  del- 
Vocchio colpiscono,  il  più  delle  volte,  l'abducente,  non  di  rado  anche 
Toculomotore  o  alcuni  suoi  rami  (per  es.  ptosi  isolata,  ecc.).  Merita 
di  essere  segnalata  come  una  rarità  il  caso  da  me  ultimamente  osser- 
vato, nel  quale  ,  dopo  una  forte  infreddatura,  si  manifestò  una  com- 
pleta paralisi  di  tutti  i  muscoli  dell'occhio  destro  (ptosi  completa,  im- 
mobilità quasi  assoluta  del  bulbo  in  tutti  i  sensi).  Le  paralisi  reuma- 
tiche dei  muscoli  oculari  si  presentano  quasi  sempre  in  modo  acuto; 
durante  il  primo  periodo  sono  spesso  associate  a  sensazioni  dolorose 
nella  regione  dell'occhio  e  nel  capo.  Al  principio  dell'affezione  qualche 
volta  si  ha  pure  il  vomito  (di  origine  riflessa?).  Nella  maggior  parte 
dei  casi  il  decorso  è  favorevole,  in  quanto  che  dopo  alcune  settima- 
ne e  talvolta  anche  dopo  mesi,  si  ha  una  completa  guarigione.  Tut- 
tavia, in  alcuni  casi  possono  anche  restare  paralisi  permanenti. —  Le 
paralisi  difteriche  dei  muscoli  oculari,  analogamente  alle  altre  para- 
lisi di  natura  difterica  per  lo  più  si  presentano  1-2  settimane  dopo 
che  è  finita  la  malattia  fondamentale.  Il  più  delle  volte  esse  colpi- 
scono il  muscolo  dell' 'accomodazione ,  di  guisa  che  gl'infermi  si  la- 
mentano a  preferenza  che  la  visione  in  vicinanza  è  indistinta.  Ma,  tal- 
fiata  si  presentano  eziandio  paralisi  dei  muscoli  oculari  esterni  (abdu- 
cente,  retto  interno).  La  prognosi  delle  paralisi  difteriche  è  quasi  sem- 
pre favorevole. — Circa  il  corso  e  la  prognosi  delle  altre  forme  di  pa- 
ralisi dei  muscoli  oculari,  non  si  può  assegnare  alcuna  regola  gene- 
rale, giacché  in  esse  tutto  dipende  dalla  natura  della  malattia  fonda- 
mentale. 

Cura.  —  Circa  il  possibile  adempimento  di  un'indicazione  causale 
fa  d'uopo  specialmente  ricordare  la  manifestazione,  relativamente  non 
troppo  rara,  di  paralisi  dei  muscoli  dell'occhio  che  hanno  un'origine 
sifilitica.  In  questi  casi,  il  joduro  di  potassio  ed  una  buona  cura  di 
frizioni  possono  qualche  volta  dare  ottimi  risultati,  perciò  questi 
mezzi  si  devono  tentare  anche  in  casi  dubbii. 

Per  tutto  altro  la  cura  galvanica  è  quella  che  più  di  ogni  altra 
può  dare  buoni  effetti.  Si  fanno  passare  deboli  correnti  trasversalmente 
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per  le  tempie,  ovvero,  ciò  che  nella  maggior  parte  elei  casi  riesce  me- 
glio, si  applica  l'anode  sulla  nuca,  mentre  si  fa  agire  il  catode  debol- 
mente suir  occhio  chiuso,  massime  sulla  regione  corrispondente  ai 
muscoli  paralizzati.  S'intende  che  sono  necessarie  una  grande  accor- 
tezza, leggiere  correnti  e  bisogna  evitare  tutte  le  oscillazioni  forti  delle 
stesse. — Oltre  a  ciò  si  può  fare  un  tentativo  con  preparati  di  stricnina 
(internamente  o  meglio  per  via  ipodermica  nella  regione  oculare).  Circa 
la  correzione  delle  immagini  doppie  mediante  lenti  prismatiche  e  circa 
le  operazioni  che  talvolta  si  son  fatte  (tenotomia,  ecc.)  si  consultino 
le  opere  speciali. 

2.  Paralisi  motrice  del  trigemino. 

{Paralisi  dei  muscoli  della  masticazione). 

La  paralisi  dei  muscoli  della  masticazione  (massetere  e  temporale), 
innervati  dalla  terza  branca  del  trigemino,  è  un'affezione  rara.  Si  os- 
serva relativamente  molto  spesso  nelle  malattie  della  base  del  cranio 
che  comprimono  il  ramo  motore  del  5°.  Oltre  a  ciò  più  tardi  impa- 
reremo a  conoscere  la  paralisi  dei  muscoli  masticatori  come  un  raro 
sintonia  di  affezioni  croniche  bulbari. 

11  sintonia  principale  delle  paralisi  di  moto  del  trigemino  è  la  diffi- 
coltà e,  talvolta,  impossibilità  di  potere  masticare.  Quando  la  paralisi 
è  unilaterale,  gl'infermi  possono,  ancora  masticare  dal  lato  sano;  quando 
è  bilaterale  non  possono  masticare  affatto.  La  mascella  inferiore  pende 
floscia  ed  in  seguito  alla  contemporanea  paralisi  degli  pterigodei  non 
può  essere  neppure  mossa  lateralmente.  Spesso  vi  sono,  contempora- 
neamente, disturbi  sensitivi  nel  territorio  del  trigemino. 

La  prognosi  e  la  cura  sono  relative  alla  malattia  fondamentale  : 
bisogna  tentare  la  faradizzazione  locale  o  la  galvanizzazione  dei  mu- 
scoli paralizzati. 

3.  Paralisi  del  facciale. 

{Paralisi  mimica  della  f aorta). 

Etiologia.  —  La  paralisi  del  facciale  è  una  delle  più  frequenti  pa- 
ralisi periferiche,  ciò  che  si  spiega  per  la  posizione  del  nervo  e  per 
il  suo  corso  attraverso  1'  angusto  canale  di  Falloppio.  Le  sue  cause 
'più  importanti  sono:  1.  Infreddature  (i  colpi  di  aria,  il  dormire  colla 
finestra  aperta,  il  viaggiare  in  ferrovia  coi  finestrini  aperti  ecc.)  Le 
paralisi  prodotte  in  questo  modo  vengono  qualificate  come  «  reuma- 
tiche ».  Tuttavia,  fra  di  esse,  ordinariamente,  si  annoverano  pure  le 
paralisi  apparentemente  spontanee,  (periferiche),  cioè  che  si  presen- 
tano senza  infreddature  evidenti.  Probabilmente  in  tutti  questi  casi 
si  tratta  di  una  nevrite  del  tronco  nervoso,  la  quale  si  produce  in  un 
modo,  che  ci  è  ancora  ignoto.  2.  Affezioni  dell'orecchio  medio  e  carie 
della  rocca.  Il  corso  dei  facciale  attraverso  il  canale  di  Falloppio,  che 
è  immediatamente  limitrofo  alla  cassa  del  timpano,  fa  comprendere  fa- 
cilmente perchè  tanto  spesso  nelle  affezioni  purulenti  dell'  orecchio 
medio  la  flogosi  si  diffonde  al  tronco  del  facciale  o  perchè  questo  è 
compresso  da  essudato  flogistico  ecc.  3.  In  rari  casi,  nei  tumori  della 
parotìde  o  dei  contorni  di  questa  si  verifica  una  paralisi  da  compressione 
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del  facciale.  4.  Le  affezioni  della  base  del  cranio  o  del  cervello  (tu- 
mori, neoformazioni  sifilitiche,  flogosi  acute  e  .croniche)  spesso,  me- 
diante propagazione  al  tronco  del  facciale  o  mercè  compressione  di 
questo,  producono  una  paralisi 
del  facciale.  5.  Le  paralisi  del 
facciale  sono  uno  dei  frequenti 
sintomi  in  affezioni  cerebrali 
del  midollo  allungato, delle  qua- 
li molte  volte  parleremo  in  ap- 
presso. 

Sintomi  e  corso.  —  La  mol- 
ti plicità  dei  nervi, funzionalmen- 
te diversi,  contenuti  dal  tronco 
del  facciale  è  la  causa  per  cui 
le  paralisi  del  facciale  hanno  nna 
sintomatologia  abbastanza  sva- 
riata. La  più  notevole  e  la  più 
caratteristica  è  sempre  ]& para- 
lisi dei  muscoli  mìmici  della 
faccia  (veggasi  fig.  18).  La  metà 
paralizzata  della  faccia  è  floscia 
e  priva  di  espressione.  Le  rughe 
frontali  sul  lato  paralizzato  sono 
scomparse,  l'occhio  è  aperto  con 
un'ampiezza  anormale  e  lagrima 
(epifora).  La  piega  naso-labbiale 
è  sparita,  l'angolo  della  bocca 
pende  in  basso  e  non  di  raro  ne 
cola  saliva.  Più  manifesta  risalta 
la  paralisi  in  tutti  i  movimenti 
della  faccia  :  nel  corrugare  la 
fronte,  nello  arricciare  il  naso, 
nel  ridere,  nel  parlare,  nel  fischiare,  nel  gonfiare  le  gote  ecc.  La  oc- 
clusione dell'  occhio  è  incompleta  e  nel  tentare  di  farla  la  palpebra 
superiore  scende  per  l'azione  della  gravità  (rilasciamento  del  muscolo 
elevatore  della  palpebra  superiore).  Il  bulbo  è  rotato  in  alto  perchè 
sia  chiusa  la  pupilla ,  ma  fra  le  palpebre  resta  una  fenditura  abba- 
stanza ampia  (lagoftalmo).  La  insufficiente  chiusura  della  palpebra  fa- 
cilita la  penetrazione  di  pulviscolo  e  simili  nell'occhio  e  talvolta  ca- 
giona congiuntivite  o  anche  gravi  flogosi  dell'occhio.  La  favella  è  resa 
difficile  e  indistinta  perchè  mancano  i  movimenti  delle  labbra;  la  ma- 
sticazione è  difficile  per  insufficiente  movimento  della  guancia.  In  pa- 
recchi casi  eziandio  si  osserva  una  paresi  del  velo  pendolo  (fibre  del 
facciale ,  attraverso  il  nervo  petroso  superficiale,  vanno  al  ganglio 
sfeno-palatino  e  da  questo  punto  al  velo  pendolo)  dal  lato  infermo. 
11  velo  pendolo  sta  più  basso  e  nell'emettere  i  suoni  il  palato  molle 
è  sollevato  obliquamente  verso  il  lato  sano.  Non  si  può  dare  nessuna 
norma  generale  sulla  posizione  dell'ugola,  la  quale  è  molto  variabile 
anche  allo  stato  normale. 

Dal  lato  paralizzato,  non  raramente,  vi  sono  disturbi  del  gusto  su 
i  due  terzi  anteriori  della  lingua:  si  spiegano  con  un'affezione  delle  fibre 
della  corda  del  timpano,  le  quali  come  dicemmo  a  pag.  34  decorrono  per 
un  certo  tratto  nel  facciale.  A  principio  della  paralisi  gl'infermi  accusano 
sensazioni  gustative  subbiettive;  più  tardi,  con  un  esame  più  attento, 


Fig.  18.  Paralisi  del  facciale  al  lato  de- 
stro (secondo  Seeligmueller).  Nella  metà  pa- 
ralizzata della  faccia  sono  spianate  le  pieghe 
ed  in  parte  mancano  del  tutto,  mentre  al  lato 
sinistro  sono  fortemente  accentuate.  La  bocca 
ed  il  naso  sono  ritirate  verso  sinistra. 
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spesso  si  può  accertare  che  il  gusto  si  è  attutito.  La  sensazione  lat- 
tile sulla  lingua,  soltanto  eccezionalmente  (fibre  sensitive  della  cor- 
da?), è  diminuita.  Talvolta  vi  è  diminuzione  della  secrezione  della  sa- 
liva (fibre  della  corda)  che  cagionano  agl'infermi  una  sensazione  anor- 
male di  secchezza  della  bocca  dal  lato  paralizzato.  Disturbi  uditivi 
sono  frequenti,  ma  per  lo  più  sono  prodotti  dalla  concomitante  malat- 
tia dell'orecchio  (veggasi  sopra)  o  da  una  contemporanea  affezione  del 
nervo  acustico.  Nonpertanto  sembra  che  la  paralisi  del  muscolo  sta- 
pedio  talvolta  cagioni  anche  qualche  sintoma  ed  appunto  un'  esage- 
rata sensibilità  per  tutte  le  sensazioni  sonore  forti  e  anche  un'anor- 
male squisitezza  dell'udito,  massime  per  i  suoni  bassi  (Iperacusi, 
Oxiochia).  La  causa  di  questi  sintomi  consiste  in  ciò,  che  nella  para- 
lisi dello  stapedio,  il  suo  antagonista  (tensore  del  timpano)  determina 
una  forte  tensione  della  membrana  del  timpano.  I  movimenti  riflessi 
(sbirciare,  ecc.),  come  è  agevole  intendere,  mancano  del  tutto  nella 
completa  paralisi  periferica  del  facciale.  Circa  i  riflessi  speciali  che 
sono  osservati  sovente  n?i 
periodi  avanzati  della  para- 
lisi del  facciale  veggasi  sotto. 

Un  esame  di  tutti  i  sintomi 
finora  trattati, rende  possibile, 
nella  maggior  parte  dei  casi, 
l'indicazione  precisa  del  sito 
in  cui  deve  essere  l'interru- 
zione della  trasmissione  nel 
facciale.  Tenendo  presente 
l'annesso  diagramma  del  fac 
ciale  pubblicato  da  Erb  (veg- 
gasi fìg.  19)  è  facile  compren- 
dere le  seguenti  principali 
forme  della  paralisi  del  fac- 
ciale: 

1.  Paralisi  dei  muscoli  della 
faccia  ;  invece  gusto,  secre- 
zione salivare,  udito  e  velo 
pendolo  normali.  Sede  dell'af- 
fezione nel  tratto  compreso 
fra  1  e  2  (per  lo  più  tronco 
del  facciale  inferiormente  al 
canale  di  Falloppio). 

2.  Paralisi  dei  muscoli  del- 
la faccia,  disturbo  gustativo 
ed  eventualmente  diminuzio- 
ne dimostrabile  della  secre- 
zione salivare:  invece  udito 
e  velo  pendolo  normali.  Sede 
dell'  affezione  nel  canale  di 
Falloppio  fra  2  e  3. 

3.  Paralisi  dei  muscoli  della  d'oca.  Diverse  localizzazioni  della  lesione  paraliz- 


Fig. 

facciale 


19.  Disegno  schematico  del 
dalla  base    del  cranio  fino 


tronco  del 
alla  zampa 


faccia  ,  disturbo  gustativo  , 
diminuita  secrezione  saliva- 
re, anormale  squisitezza  del- 
l'udito; invece  velo  pendolo 
normale.  Sede  dell'affezione 
fra  3  e  4. 


zante.  —  Nerv,  fa  c  ci  a  1  e  =  N.  /%  Grande  nervo 
petroso  superf.  =  N.  p.  s..  N.  comunic:  c.  ples. 
timp.=;N.  e.  c.  p.  t.,  N.  stapedio^N.  st.,  Corda 
del  timp.  =  Ck.  t.,  fibre  gustative  =  Gf.,  Nervo 
destinato  alla  secrez.  della  saliva  =  Sps.  ,  N. 
acust.  —  N.  a.,  Gangl.  gen.  =  G.  g.  Forame  sli- 
lo-mastoideo  —  G.  st.,  N.  auric.  post.  —  N.  a.  p. 
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4.  Paralisi  dei  muscoli  della  faccia,  disturbo  gustativo,  diminuita 
secrezione  salivare,  acutezza  di  udito  e  paresi  del  velo  pendolo.  Sede 
nel  ganglio  genicolato  fra  4  e  5. 

5.  Paralisi  dei  muscoli  facciali,  diminuita  secrezione  salivare,  squi- 
sitezza di  udito,  paresi  del  velo  pendolo,  ma  nessun  disturbo  uditivo: 
sede  dell'affezione  superiormente  al  ganglio  genicolato,  fra  5  e  6. 

Le  modificazioni  delV eccitabilità  elettrica  ed  alcuni  altri  fenomeni 
saranno  trattati  quando  discorreremo  del  corso  delle  paralisi  del  fac- 
ciale. L'esordire  della  paralisi  per  lo  più  è  abbastanza  repentino,  di 
raro  è  graduale.  Talvolta,  per  breve  tempo,  vi  sono  prodromi  subiet- 
tivi, tra  i  quali  meritano  sopratutto  di  essere  menzionati  le  anormali 
sensazioni  gustative,  un  leggiero  ronzio  alle  orecchie,  leggiere  sensa- 
zioni dolorose  alla  faccia,  all'orecchio,  ecc.  Quanto  al  corso  ulteriore 
si  distinguono  le  tre  forme  seguenti: 

1.  La  forma  leggiera  delle  paralisi  del  facciale  a  cui  apparten- 
gono, segnatamente,  molte  paralisi  reumatiche.  La  malattia  passiona, 
per  lo  più,  soltanto  i  muscoli  della  faccia,  mentre  mancano  del  tutto 
i  disturbi  del  gusto  ecc.  La  eccitabilità  elettrica  nei  facciale  e  nei 
muscoli  paralizzati  resta  completamente  normale;  la  guarigione  ha 
luogo  subito,  in  generale  dopo  2-3  settimane.  In  questi  casi,  come 
certamente  si  può  prevedere,  non  si  hanno  profonde  alterazioni  ana- 
tomiche delle  fibre  nervose  e  muscolari. 

2.  La  forma  media  della  paralisi  del  facciale  (Erb)  non  presenta 
reazione  degenerativa  completa,  ma  parziale.  L'eccitabilità  del  nervo 
diminuisce  ma  non  cessa  del  tutto.  Invece  nei  muscoli,  in  circa  2-3 
settimane,  si  sviluppa  un  notevole  aumento  dell'eccitabilità  galvanica 
sotto  la  stimolazione  diretta.  Al  contrario  le  AnSZ  sono  maggiori  delle 
KaSZ  e  le  contrazioni  sono  torpide.  Prognosticamente,  da  ciò  si  può 
trarre  la  conclusione  che  la  guarigione  avverrà  con  relativa  rapidità; 
generalmente  segue  fra  4-0  settimane. 

3.  La  forma  grave  della  paralisi  del  facciale  è  quella  in  cui  av- 
viene una  reazione  degenerativa  completa,  nel  nervo  e  nei  muscoli, 
le  cui  particolarità  (spenta  eccitabilità  faradica  e  galvanica  del  nervo, 
spenta  eccitabilità  faradica  dei  muscoli,  alterazione  quantitativa  e  qua- 
litativa dell'eccitabilità  galvanica  dei  muscoli)  sono  state  esposte  nel 
capitolo  precedente.  In  questo  caso  vi  sono  sempre  processi  degene- 
rativi macroscopici  nel  nervo  e  nei  muscoli,  sicché  la  guarigione,  se 
pure  ha  luogo,  si  ottiene  in  2-6  mesi  o  anche  dopo  più  lungo  tempo, 
perchè  i  processi  delia  rigenerazione  richieggono  per  lo  meno  tanto 
tempo  per  compiersi. — In  questi  casi,  in  un  periodo  avanzato  della 
malattia,  si  vedono  spesso  apparire  speciali  sintomi  dì  stimolazione 
motrice  (Hitzig).  Questi  consistono:  1.  In  una  leggiera  o  forte  con- 
trattura ionica  (talvolta  molto  accentuata)  dei  muscoli  paralizzali. 
2.  In  isolate  contrazioni  spasmodiche  dei  muscoli.  3.  In  speciali  mo- 
vimenti associati.  Se  gl'infermi  chiudono  gli  occhi,  se  sbirciano  con 
questi  e  simili,  avviene  sempre  un  manifesto  stiramento  dell'  angolo 
della  bocca,  che  non  può  essere  evitato.  4.  In  un  aumento  delVecci- 
labilità  riflessa.  Pungendo  la  pelle,  soffiandovi  ecc.  hanno  luogo  ener- 
giche contrazioni  muscolari.  Io  stesso,  m'olte  volte,  percotendo  il  dorso 
del  naso,  l'osso  nasale,  e  la  fronte  dal  lato  sano,  osservai  contrazioni 
nei  muscoli  facciali  ammalati.  Questi  riflessi  hanno  punto  di  partenza 
dalla  pelle,  forse  in  parte  anche  dalle  aponevrosi  e  dal  periostio.  Tutti 
questi  sintomi  possono  durare  per  lunghissimo  tempo  e  nei  casi  in- 
guaribili o  guaribili  incompletamente  possono,  durare  anni. 

Prognosi.  —  La  prognosi  delle  paralisi  del  facciale,  naturalmente, 
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dipende  in  primo  luogo  dall'affezione  fondamentale  forse  esistente.  Le 
paralisi  del  facciale  nei  casi  di  tumore  alla  base  del  cranio,  nelle  ca- 
rie dell'osso  petroso  ecc.  sono  quasi  sempre  inguaribili.  Il  corso  della 
paralisi  nelle  affezioni  dell'orecchio  medio  dipende  dalla  curabilità  di 
queste  ultime.  Per  la  prognosi  delle  paralisi  reumatiche,  risultano, 
come  testé  abbiamo  detto,  dati  molto  importanti  dall'esame  elettrico. 
In  vero  non  possiamo  mai  dare  un  giudizio  esatto  a  principio  della 
paralisi,  ma  dopo  trascorsa  la  prima  settimana.  Se  dopo  che  sono  tra- 
scorsi i  primi  8-14  giorni,  la  eccitabilità  elettrica  dei  nervi  è  rimasta 
normale,  si  può  pronosticare,  quasi  con  sicurezza,  un  decorso  rapida- 
mente favorevole.  Ma  se  si  manifesta  la  reazione  degenerativa,  anche 
nel  caso  più  favorevole  la  guarigione  non  accade  prima  di  2-3  mesi. 

Diagnosi.  —  I  sintomi  delle  paralisi  del  facciale  sono  tanto  evi- 
denti che  facilmente  si  riconosce  la  malattia.  Quanto  alla  diagnosi  della 
natura  della  paralisi  ed  alla  sua  causa  il  giudizio  definitivo  spesso  si 
può  dare  tenendo  presenti  i  dati  etiologici  (traumi,  infreddature,  affe- 
zioni dell'  orecchio).  Per  distinguere  la  paralisi  periferica  dalla  cen- 
trale (bulbare  o  cerebrale)  del  facciale  bisogna  sopratutto  tener  conto 
degli  altri  sintomi  contemporanei  (  bulbari  o  cerebrali).  Le  varie 
forme  in  cui  la  paralisi  del  facciale  si  associa  a  quella  di  altri  nervi 
cerebrali  o  delle  estremità  saranno  descritte  esattamente  più  tardi. 
Oltre  a  ciò  Y  esame  elettrico  ha  un'  importanza  diagnostica  nei  casi 
dubbii.  La  reazione  degenerativa  può  presentarsi  solamente  nelle  pa- 
ralisi periferiche  ed  in  quelle  bulbari,  in  cui  l'affezione  attacca  le  fibre 
del  facciale  inferiormente  al  nucleo  del  facciale  o  questo  stesso  nucleo. 
In  tutte  le  paralisi  cerebrali  propriamente  dette  l'eccitabilità  etettrica 
resta  completamente  conservata.  Oltre  a  ciò  ricorderemo  qui  breve- 
mente che,  nelle  paralisi  cerebrali  del  facciale,  la  porzione  frontale 
di  questo  resta  per  lo  più  attiva,  mentre  nelle  paralisi  periferiche 
resta  anche  paralizzata.  Nelle  paralisi  cerebrali  del  facciale  l'atto  di 
chiusura  dell'occhio  per  lo  più  non  patisce  alterazione. 

Cura.  —  La  cura  dell'  affezione  fondamentale  è  della  massima 
importanza  in  tutti  i  casi  in  cui  come  base  della  paralisi  del  facciale 
sta  un'affezione  dell'orecchio,  un  tumore,  il  quale  comprime  e  può 
essere  asportato  (per  esempio  della  parotide),  o  la  sifìlide.  Da  ciò  ri- 
sultano chiaramente  i  metodi  di  cura  che  sono  indicati.  —  D'altronde 
Yelettrìcità  è  l'unico  mezzo  che  può  dare  effetti  certi,  quantunque  non 
bisogna  esagerarne  l'efìicacia.  Nelle  paralisi  recenti  dei  facciale  si  rac- 
comanda di  far  passare  una  debole  corrente  costante  attraverso  le 
fosse  auricolo-mastoidee  (4-6  volte  la  settimana,  per  2-3  minuti,  ap- 
plicando a  principio  l'anode  e  poi  il  catode  sul  lato  infermo).  Più  tardi, 
la  galvanizzazione  periferica  (eventualmente  anche  la  faradizzazione) 
dei  muscoli  è  ciò  che  bisogna  fare  a  preferenza.  Si  applica  Y  anode 
nella  fossa  auricolare  e  si  fa  scorrere  lentamente  il  catode  lungo  le 
varie  branche  nervose  ed  i  muscoli.  Spesso,  immediatamente  dopo  ogni 
seduta,  si  può  accertare  che  l'occhio  si  chiude  meglio,  galvanizzando 
l'orbicolare.  La  faradizzazione  provoca,  forse  mediante  la  stimolazione 
cutanea,  un  eccitamento  riflesso  dei  nervi  e  perciò  è  utile. 

Degli  altri  rimedii  meritano  di  essere  ricordate  le  iniezioni  sotto- 
cutanee di  stricnina  (soluzioni  di  solfato  di  stricnina  0,1:10,0;  3-4 
volte  la  settimana  un  quarto  o  una  metà  della  siringa  di  Pravaz)  , 
benché  di  rado  vengano  adoperate.  Nelle  contratture  secondarie  si 
possono  ottenere  risultati  favorevoli  mediante  distensione  metodica 
(una  sfera  di  legno  dalla  parte  interna  della  guancia)  e  massaggio  dei 
muscoli. 
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4.  Paralisi  nel  territorio  dei  muscoli  della  spalla. 

Le  paralisi  isolate,  periferiche  di  questi  muscoli  si  presentano  ab- 
bastanza di  raro,  eccetto  quella  del  dentato,  la  quale  è  praticamente 
importante.  Più  spesso  si  hanno  disturbi  funzionali  di  questi  muscoli 
come  uno  dei  sintomi  di  stati  paralitici  complessi,  e  sopratutto  nel- 
1' atrofìa  muscolare  progressiva.  Nonpertanto,  la  diagnosi  di  queste 
paralisi  nei  casi  speciali  presenta  spesso  difficoltà  abbastanza  grandi. 

Paralisi  dello  ster no-cleido-mastoideo  (Nervo  accessorio). 
11  mento,  in  seguito  alla  contrattura  antagonista  dell'altro  sterno-cleido- 
mastoideo,  è  alquanto  sollevato  e  girato  verso  il  lato  infermo.  Il  mo- 
vimento nella  direzione  opposta  è  reso  difficile.  Nella  paralisi  bilate- 
rale di  questo  muscolo  la  rotazione  del  capo,  mentre  il  mento  sta  sol- 
levato, è  difficilissima  ed  incompleta. 

Paralisi  del  cuculiare  (Nervo  accessorio).  La  spalla  scende  in 
basso  ed  in  avanti,  talché  la  fossa  sopra-clavicolare  sì  accentua  di 
più.  Il  margine  mediano  della  scapola  non  decorre  parallelamente  alla 
colonna  vertebrale  come  nello  stato  normale,  ma  in  direzione  obliqua 
da  sotto  e  in  dentro,  in  sopra  ed  in  fuori.  L'elevazione  volontaria  della 
spalla  («  lo  stringere  le  spalle  »)  è  limitata  ed  è  possibile  soltanto  per 
r  azione  dell'  elevatore  della  scapola.  Del  pari  il  tirare  in  dietro  le 
spalle  (avvicinandole  alla  colonna  vertebrale)  è  reso  diffìcile  ed  attua- 
bile ancora  soltanto  per  mezzo  elei  romboidali.  Anche  l'elevazione  del 
braccio  superiormente  al  piano  orizzontale  è  diffìcile,  perchè  è  mal 
fissato  il  legamento  scapolare. 

Paralisi  del  grande  e  piccolo  pettorale  (Nervi  toracici  an- 
teriori). L'adduzione  dell'omero  è  resa  diffìcile  o  è  abolita.  La  mano 
non  si  può  portare  sulla  spalla  del  lato  sano. 

Paralisi  dei  romboidali  e  dell'elevatore  dell'angolo 
della  scapola  (Nervo  dorsale  della  scapola).  Si  può  riconoscere  con 
certezza  soltanto  quando  vi  è  contemporanea  paralisi  del  cuculiare.  Allora 
è  del  tutto  impossibile  l'avvicinamento  della  scapola  alla  colonna  verte- 
brale (romboidali)  e  l'elevazione  della  scapola  (elevatore  della  scapola). 

Paralisi  del  lati  ss  imo  del  dorso  (Nervi  sottoscapolari).  Allo 
stato  di  riposo  non  vi  è  nessuna  deformità.  Il  braccio  non  può  essere 
addotto  energicamente,  la  mano  non  si  può  più  adagiare  sul  sacro. 

Paralisi  dei  muscoli  che  rotano  l'omero  in  dentro  e  in 
fuori.  Nelle  paralisi  dei  rototori  in  dentro  {Ter es  major,  sottosca- 
polare,  innervati  dai  nervi  sotto-scapolari)  il  braccio  rotato,  all'esterno, 
non  può  più  essere  ricondotto  alla  posizione  normale.  Oltre  a  ciò 
tutte  le  manovre  che  il  braccio  paralizzato  vuole  eseguire  sulla  metà 
opposta  del  corpo  sono  rese  molto  diffìcili.  Nella  paralisi  dei  rotatori 
all'esterno  {in  fr  aspinoso,  innervato  dal  nervo  soprascapolare  e  teres 
minor  innervato  dallo  ascellare)  la  rotazione  del  braccio  in  fuori  è 
abolita.  Nello  scrivere,  nel  cucire,  nel  tirar  l'ago,  la  paralisi  produce 
difficoltà  considerevoli. 

Paralisi  del  gran  dentato  anteriore,  paralisi  del  lungo 
nervo  toracico.  Questa  paralisi  è  relativamente  frequente  e  perciò 
ha  una  importanza  pratica.  La  sua  causa  più  comune  sono  i  traumi,  che 
agiscono  sul  nervo.  Essa  perciò  ha  luogo  a  preferenza  nei  facchini,  nei 
soldati  ecc.  Oltre  a  ciò,  sorge  talvolta  dopo  infreddature  (paralisi  reu- 
matica del  dentato),  ed  accompagnasi  a  malattie  infettive  (tifo  addo- 
minale) e  come  uno  dei  sintomi  dell'  atrofìa  muscolare  progressiva, 
sopratutto  nella  forma  giovanile  di  questa. 
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Tenendo  abbandonato  e 
ralizzato,  per  l'azione  degli  anta^^a\;fX  colonna  vertebrale  e 
scapola,  cuculiare)  e  un  P°  ~  ed  all'esterno, 

perciò  il  margine  mediano  decorre  ob »}a^  ™'{  iorie  è  possibile 
Se  1'  infermo  deve  sollevare  ^.^XeTperciò Tu  si  nota  la  spor- 
soltanto  fino  ^  puzzone  o> 'uzo parete  laterale  toracica, 
genza  delle  dentellature  del  dentato,  teso  suiwp  passiva- 
la non  appena  si  stringe  fortemente  la  scapola  e,  y  ^ 
mente  in  avanti,  cioè  si  compensa  la  muram  i» 
diviene  subito  possibile  1'  elevazione  del  ^1° .  Se  q.         ^ ^ 

SÄ  se°iÄ  Ä  Ä,  si  allontana  i» 


Fig.  20.  Paralisi  del  dentato  destro  (da  una  fotografia  di  Duchenne). 

line  scapolare  interno*  ^^^J^^^^ 

^tÄSÄ  elettrizzazione  del 
nervo  e  del  muscolo  paralizzati. 
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5.  Paralisi  dei  muscoli  del  dorso, 

Fra  le  paralisi  dei  muscoli  del  dorso,  che  si  osservano  quasi  soltanto 
come  uno  dei  sintomi  di  estese  paralisi,  ha  un'importanza  pratica  sol- 
tanto la  paralisi  degli  estensori  del  dorso  nella  regione  lombare  (mu- 
sculus  erector  trunci,  colle  sue  parti  sacro-lombari  e  il  lunghissimo 
del  dorso).  La  paralisi  suddetta  si  presenta  relativamente  spesso  nel- 
Yalrofìa  muscolare  o  pseudo -ipertrofìa  dei  bambini  (veggasi  questa) 
e  produce  un  quadro  nosologico  molto  caratteristico  e  che  si  ricono- 
sce con  facilità.  Facendo  stare  in  piedi  i  piccoli  infermi  si  nota  ben 
tosto  la  speciale  posizione  del  corpo.  La  colonna  vertebrale  è  curvata 
in  istato  di  lordosi  in  avanti,  l'addome  è  fortemente  sporgente,  la  parte 
superiore  del  corpo  è  inchinata  in  dietro,  il  tronco  oscilla  sulle  anche 
ed  il  camminare  è  vacillante.  La  paralisi  degli  estensori  del  dorso  ri- 
salta nella  più  chiara  maniera  quando  i  bambini  si  sono  curvati  verso 
un  oggetto  e  vogliono  di  nuovo  alzarsi.  Essi,  allora,  possono  sollevare 
la  parte  superiore  del  corpo  soltanto  puntellandosi  colle  mani  sulle 
ginocchia  e  poi  facendole  lentamente  scorrere  sulle  coscie  raddrizzano 
il  corpo. 

6.  Paralisi  nel  territorio  dell'estremità  superiore. 

Paralisi  del  muscolo  del  tolde o  (nervo  ascellare).  La  para- 
lisi del  deltoideo  si  presenta  o  come  uno  dei  sintomi  di  vaste  paralisi 
periferiche  complicate,  che  hanno  punto  di  partenza  dal  plesso  bra- 
chiale o  come  paralisi  isolata  traumatica  e  reumatica.  Essa  si  rivela 
coir  impossibilità  di  qualsiasi  elevazione  del  braccio.  Mediante  i  mo- 
vimenti passivi  è  facile  fare  la  diagnosi  differenziale  coll'anchilosi  del- 
l'articolazione della  spalla.  Se  la  paralisi  dura  a  lungo  ha  luogo  una 
evidentissima  atrofìa  del  muscolo  e  reazione  degenerativa  elettrica  nello 
stesso.  —  La  paralisi  del  muscolo  terete  minore,  innervato  del  pari 
dall'ascellare,  non  può  essere  diagnosticata  con  certezza. 

Paralisi  del  bicipite  e  del  brachiale  interno  (nervo  mu- 
scolo-cutaneo). Si  presenta  isolata  eccezionalmente,  ma  abbastanza 
spesso  si  accompagna  ad  altre  paralisi.  La  flessione  dell'avambraccio 
in  posizione  di  supinazione  è  impossibile  ,  mentre  nella  posizione  di 
pronazione  dell'avambraccio  il  lungo  supinatore  può  ancora  agire  da 
flessore.  Oltre  a  ciò  manca  V azione  di  supinazione  del  bicipite,  che, 
com'è  noto,  esercita  mentre  l'avambraccio  è  flesso.  Talvolta  osservasi, 
contemporaneamente,  un  disturbo  di  sensibilità  sul  lato  radiale  dello 
avambraccio  (ramo  cutaneo  del  nervo  muscolo-cutaneo). 

Paralisi  del  radiale.  —  Il  corso  anatomico  del  nervo  radiale  fa 
sì  che  le  paralisi  per  compressione  di  questo  nervo  sieno  delle  più 
frequenti  paralisi  periferiche.  Esse  presentansi  sopratutto  quando  nel 
sonno  il  nervo  è  premuto  contro  l'omero  dal  tronco  o  dal  capo  gia- 
centi sul  braccio  (ubbriachezza,  il  dormire  colle  mani  sovrapposte  alla 
spalliera  di  una  sedia  ed  il  capo  poggiato  sovra  esse  ecc.).  La  para- 
lisi si  avverte,  per  lo  più,  subito  dopo  che  l'individuo  si  è  svegliato. 
Sono  del  pari  cause  frequenti  di  paralisi  del  radiale  anche  altre  azioni 
traumatiche:  lesioni  dirette  del  nervo,  compressioni  nelle  lussazioni 
della  spalla,  nelle  fratture  dell'omero,  le  pressioni  fatte  dalle  grucce, 
le  legature  del  braccio,  ecc.  Le  infreddature  (paralisi  reumatica  del 
radiale)  esercitano  un'azione  molto  accessoria.  Circa  la  paralisi  sa- 
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lumina,  che  si  circoscrive  a  preferenza  nel  territorio  del  radiale, 
veggasi  appresso. 

Il  radiale  innerva  il  tricipite  ed  i  muscoli  che  stanno  sul  lato  esten- 
sore dell'avambraccio.  La  paralisi  del  tricipite  esiste  soltanto  nei  casi 
in  cui  la  lesione  ha  la  sua  sede  abbastanza  in  alto  (nelle  paralisi  pro- 
dotte dalle  grucce,  in  quelle  da  lussazione,  ed  in  quelle  del  plesso  ecc.). 
Manca  invece  nella  maggior  parte  delle  ordinarie  paralisi  da  pressione, 
in  cui  il  punto  della  compressione  è  quello  in  cui  il  radiale  fu  pre- 
muto dall'omero,  nel  riposare  col  capo  poggiato  sul  braccio  flesso.  La 
paralisi  del  tricipite  si  riconosce  facilmente  per  l'impossibilità  di  esten- 


Fig.  21    Posizione  della  mano  sinistra  nelle  paralisi  del  radiale, 
(secondo  Seeligmüller). 

dere  l'avambraccio.  Tuttavia  bisogna  lasciar  sempre  eseguire  questo 
tentativo,  tenendo  il  braccio  sollevato  per  escludere  l'azione  della  gra- 
vità sull'avambraccio. 

La  paralisi  dei  muscoli  sul  lato  estensore  dell'avam- 
braccio si  rivela  ben  presto  col  pendere  della  mano  abbandonata 
a  sè  stessa  in  posizione  di  flessione  (veggasi  fig.  21).  Ogni  flessione 
dorsale  della  mano  (muscoli  estensori  del  carpo,  dell'ulna  e  muscolo 
lungo  e  piccolo  radiale)  è  impossibile  e  del  pari  sono  difficili  i  movi- 
menti laterali  della  mano  (abduzione  ed  adduzione).  Le  dita  sono  flesse, 
la  loro  prima  falange  non  può  essere  estesa,  (muscolo  estensore  co- 
mune delle  dita,  indicatore  ed  estensore  del  mignolo).  Ma  se  le  prime 
falangi  sono  estese  passivamente  e  sostenute  l'estensione  delle  falangi 
terminali  (azione  degl'interossei  innervati  dall'ulnare)  è  completamente 
normale.  Il  pollice  è  flesso  ed  addotto  e  non  può  essere  nè  abdotto 
(lungo  abduttore  del  pollice),  nè  esteso  (lungo  e  piccolo  estensore  del 
pollice)  attivamente.  Se  l' avambraccio  è  esteso  in  posizione  diritta  e 
messo  in  pronazione  non  può  essere  messo  in  supinazione  (  piccolo 
supinatore),  mentre  la  supinazione  dell'avambraccio  flesso  ha  luogo 
mediante  il  bicipite.  La  flessione  dell'avambraccio  mentre  è  in  supi- 
nazione, la  quale  è  fatta  dal  bicipite  e  dal  brachiale  interno,  è  con- 
servata. Invece  la  flessione  dell'avambraccio  mentre  è  in  semiprona- 
zione è  indebolita  in  seguito  a  paralisi  del  lungo  supinatore.  Se,  stando 
gl'infermi  in  questa  posizione,  si  fanno  loro  eseguire  movimenti  brevi 
e  rapidi  di  flessione  dell'avambraccio,  non  si  vede  affatto  la  caratte- 
ristica sporgenza  del  lungo  supinatore  che  ha  luogo  nello  stato  nor- 
male. Parimente,  manca  la  sporgenza  di  questo  muscolo,  quando  gli 
infermi  vogliono  mantenere  fermo,  contro  forzati  tentativi  di  esten- 
sione, il  loro  avambraccio  in  pronazione  e  semi-flesso. 
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11  disturbo  funzionale  della  mano  nella  paralisi  del  radiale  è  consi- 
derevolissimo. E  indebolita  anche  l'azione  dei  flessori,  giacché  i  loro 
punti  d'inserzione,  a  causa  del  continuo  penzolare  della  mano,  sono 
avvicinati  fra  di  loro.  Una  al  disturbo  motore  ve  n'è  spesso  un  altro 
sensitivo  nel  territorio  del  radiale;  ma  questo  ultimo,  per  lo  più,  è  leg- 
giero. La  sua  sede  principale  è  la  metà  radiale  del  dorso  della  mano 
e  la  superfìcie  dorsale  della  prima  falange  del  pollice,  dell'indice  e  del 
medio  (veggasi  fìg.  5).  La  eccitabilità  elettrica  delle  parti  paralizzate 
corrisponde  alle  leggi  generali  che  la  governano.  A  principio  e  nei 
casi  leggieri  resta  normale,  più  tardi  hanno  luogo  un'accentuata  atro- 
fìa e  reazione  degenerativa.  E  degno  di  nota  il  fatto  che  in  tutte  le 
specie  di  paralisi  del  radiale  (e  sopratutto  anche  nella  paralisi  satur- 
nina) molto  sovente  hanno  luogo  uno  speciale  inspess amento  cronico 
e  tumefazione  dei  tendini  sul  dorso  della  mano ,  ciò  che  probabil- 
mente è  dovuto  per  la  maggior  parte  a  stiramento  meccanico  dei 
tendini. 

Paralisi  dell'ulnar©.  —  Astrazion  facendo  dalla  frequente  parte- 
cipazione dei  muscoli  innervati  dall'ulnare  nelle  paralisi  ed  atrofie  dif- 
fuse (massime  nell'atrofìa  muscolare  progressiva),  la  paralisi  dell'ul- 
nare ha  luogo  specialmente  dietro  influenze  traumatiche  (compres- 
sioni ,  ferite  ,  fratture  dell'  omero  ,  lussazioni  dell'  articolazione  della 
spalla,  ecc.). 

La  flessione  della  mano  e  sopratutto  il  movimento  laterale  ulnare 
di  questa  è  disturbato  (muscolo  flessore  del  carpo  ulnare).  La  flessione 
delle  tre  ultime  dita  è  incompleta  (paresi  parziale  del  muscolo  fles- 
sore profondo  delle  dita).  La  mobilità  del  dito  mignolo  (muscolatura 
dell'ipotenare)  è  abolita  completamente.  Ciò  che  risalta  più  di  tutte  le 
altre  è  la  paralisi  de gV  inter ossei ,  dalla  quale  è  resa  impossibile  la 
flessione  delle  falangi  e  l'estensione  delle  falangi  e  falangette  nelle 
ultime  quattro  dita.  Anche  l'allontanamento  delle  dita,  l'uno  dall'al- 
tro, e  la  loro  riunione  (interossei  lombricali)  sono  molto  disturbati. 
lì  pollice  non  può  più  ad- 
dinosi fortemente  verso 
il  metacarpo  dell'indice 
(  muscolo  adduttore  del 
pollice). 

In  quasi  tutti  i  casi 
antichi  di  paralisi  del- 
l'ulnare, una  all'atrofìa 
muscolare  ,  che  risalta 
sovratutto  sui  solchi  in- 
terossei del  dorso  della 
mano,  questa  assume  una 
posizione  molto  caratte- 
ristica. Mediante  la  con- 
trattura dei  muscoli  che 
spiegano  un'azione  anta- 
gonista a  quella  degl'in- 
terossei  paralizzati  (estensore  comune  delle  dita  e  flessore  delle  dita) 
le  prime  falangi  subiscono  una  forte  flessione  dorsale,  mentre  le  fa- 
langine e  falangette  vengono  fortemente  piegate  ,  talché  la  mano  si 
conforma  colle  dita  ad  artigli  («  Klauenhand  »  «  main  de  la  griffe  ») 
(veggasi  fìg.  22). 

Il  disturbo  della  sensibilità,  quando  vi  è,  si  estende  alla  superfìcie 
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volare  delle  due  ultime  dita ,  alla  dorsale  delle  tre  ultime  dita  e  ad 
una  parte  del  dorso  della  mano  (vengasi  fig.  3  e  4). 

Paralisi  del  mediano. — La  paralisi  del  mediano  si  osserva  a  pre- 
ferenza in  seguito  a  traumatismo.  Spesso  è  anche  uno  dei  sintomi  di 
diffuse  paralisi  (nell'atrofìa  muscolare  progressiva,  ecc.). 

I  disturbi  motori  sono  molto  rilevanti.  La  pronazione  dell'  avam- 
braccio (pronatore  rotondo  e  quadrato)  è  quasi  completamente  abo- 
lita. La  mano  può  essere  flessa  verso  il  lato  ulnare  solo  mediante  il 
flessore  dell'ulna  (paralisi  del  flessore  del  carpo  radiale).  Le  dita  non 
possono  essere  più  flesse  nelle  falangi  terminali  (flessore  sublime  delle 
dita  ed  una  parte  del  profondo)  mentre  la  flessione  delle  falangi  ter- 
minali è  fatta  normalmente  dagli  interossei.  Soltanto  colle  tre  ultime 
dita,  la  cui  flessione  può  essere  ancora  procurata  in  parte  dal  flessore 
profondo  delle  dita  (nervo  ulnare)  gl'infermi  possono  afferrare  un  og- 
getto. Il  pollice  non  può  essere  più  flesso  (flessore  lungo  e  breve  del 
pollice)  e  non  può  essere  più  opposto  (muscolo  opponente)  e  per  lo 
più  sta  addossato  alla  mano. 

lì  disturbo  della  sensibilità,  se  vi  è,  trovasi  alla  superficie  volare 
del  pollice  e  delle  due  dita  seguenti,  non  che  sulla  superfìcie  dorsale 
delle  falangi  terminali  dell'indice  e  del  medio  (veggasi  fìg.  3  e  4).  Re- 
lativamente spesso  si  osservano  disturbi  trofici  (produzione  di  vesci- 
cole sulle  dita,  atrofia  e  splendore  della  pelle,  alterazione  delle  ugne). 

Paralisi  associate  del  braccio.  —  Paralisi  associate ,  nelle  quali 
i  muscoli  colpiti  appartengono  al  territorio  di  distribuzione  di  molti 
nervi,  presentansi  in  modo  svariatissimo  sopratutto  in  seguito  ad  in- 
fluenze morbigene  che  passionano  il  plesso  brachiale  al  collo  {para- 
lisi del  plesso).  A  queste  appartengono  per  es.  una  gran  parte  delle 
paralisi  consecutive  a  lussazione  dell'omero  (paralisi  da  lussazione). 

Merita  speciale  menzione  una  paralisi  associata  del  plesso,  descritta 
per  la  prima  volta  da  Erb  ed  osservata  ripetutamente  dopo  di  lui,  in 
cui  sono  paralizzati  contemporaneamente  il  deltoide,  il  bicipite,  il  bra- 
chiale interno  ed  il  lungo  supinatore.  Il  braccio  pende  floscio,  non 
può  essere  sollevato  affatto  e  l'avambraccio  non  può  essere  flesso,  men- 
tre la  mano  e  le  dita  hanno  . la  loro  mobilità  normale.  La  causa  della 
paralisi  deve  avere  la  sua  sede  nel  punto  ove  le  fibre  nervose  dei  sud- 
detti muscoli  stanno  vicine  le  une  alle  altre  (veggasi  fig.  12).  Talvolta 
è  paralizzato  contemporaneamente  anche  il  muscolo  infr  aspinoso,  tal- 
ché il  braccio  rotato  in  dentro  non  può  più  essere  rotato  allo  esterno. 

In  una  parte  delle  paralisi  consecutive  al  parto,  descritte  per  la 
prima  volta  da  Duchenne,  si  trova  precisamente  la  stessa  combinazione 
di  muscoli  paralizzati.  Si  osservano  talvolta  nei  bambini  dopo  parti 
laboriosi  e  sono  la  conseguenza  di  azioni  traumatiche  sul  plesso  bra- 
chiale, nei  rivolgimenti  fatti  col  metodo  della  scuola  di  Praga,  nella 
estrazione  del  bambino  per  le  spalle,  ecc. 

Prognosi  e  cura  g-enerale  delle  paralisi  periferiche  nell'estre- 
mità superiore.  —  Nella  prognosi  delle  paralisi  periferiche  del  brac- 
cio bisogna  tener  presenti  gli  stessi  principii  generali  di  cui  parlammo 
a  proposito  delle  paralisi  del  facciale.  Anche  nelle  paralisi  eli  cui  qui 
ci  occupiamo  presentansi  casi  leggieri  e  gravi;  questi  ultimi  con  com- 
pleta reazione  degenerativa  e  passano  almeno  molti  mesi  fino  alla  gua- 
rigione. Un  certo  numero  di  paralisi  traumatiche  può  guarire  soltanto 
fino  ad  un  certo  grado  o  è  del  tutto  inguaribile. 

Solo  in  casi  relativamente  rari,  la  terapia  può  adempiere  l'indica- 
zione causale,  quando  riesce  ad  allontanare  con  un'operazione  tumori 
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che  comprimono,  eventualmente  esistenti,  cicatrici,  schegge  ossee, 
formazioni  callose,  ecc. 

I)'  altronde  la  cura  elettrica  delle  paralisi  è  quella  che  promette 
maggiori  successi.  Si  usa  a  preferenza  la  corrente  costante,  quantun- 
que, senza  dubbio,  si  possano  ottenere  buoni  risultati  colla  faradica. 
Circa  il  metodo  di  cura  è  a  notare  che,  massime  nei  casi  recenti,  si 
può  fare  agire  stabilmente  la  corrente  costante  sullo  stesso  punto  della 
lesione;  ciò  che  importa  sovratutto  è  la  stimolazione  elettrica  dei  nervi 
e  muscoli  paralizzati.  Si  cercherà  il  nervo  posteriormente  al  punto  ove 
ha  sede  la  lesione  per  agire  in  certo  modo  da  sopra  contro  il  punto  ove 
è  arrestata  la  trasmissione  ed  oltrepassarlo.  I  muscoli  vengono  stimolati 
colla  corrente  galvanica  facendo  scorrere  il  catode  sui  varii  muscoli 
paralizzati.  Se  vi  ha  reazione  degenerativa  con  prevalenti  od  esclu- 
sive contrazioni  all'anode  si  prende  l'anode  per  polo  differente.  L'altro 
polo  si  applica  sullo  sterno  o  eventualmente  sul  punto  della  lesione.  La 
faradizzazione  dei  muscoli  può  essere  del  pari  utile,  sopratutto  quando 
essi  reagiscono  alla  corrente  faradica.  Nonpertanto,  pur  quando  ciò 
non  avviene,  la  stimolazione  faradica  sensitiva  spiega  forse  un'influenza 
favorevole  in  quanto  produce,  per  via  riflessa,  un  eccitamento  dei  nervi 
motori.  —  Le  varie  sedute  durano  circa  5-10  minuti  e  si  fanno  ogni 
giorno  o  3-4  volte  la  settimana.  Quanto  più  recente  è  la  paralisi  re- 
lativamente tanto  più  favorevole  è  la  prognosi.  Tuttavia,  anche  nei  casi 
inveterati  e  gravi,  con  grande  pazienza  e  pertinacia  si  ottengono  tal- 
volta notevoli  risultati.  La  cura  deve  allora  essere  continuata  per  mesi 
ed  anche  più,  sospendendola  di  quando  in  quando. 

Le  frizioni  alcooìiche  e  simili  spesso  si  prescrivono  in  pratica  ma 
non  hanno  effetti  degni  di  nota  se  non  quando  sono  associate  ad  un 
massaggio  metodico  dei  muscoli  paralizzati.  Un'utilità  un  po' maggiore 
si  osserva  talvolta  facendo  fare  bagni  locali  caldi  o  coi  bagni  a  Te- 
plitz,  Wiesbaden,  Wildbad,  ecc. 

7.  Paralisi  del  diaframma. 

La  paralisi  del  diaframma  si  presenta  isolata  soltanto  di  raro,  per 
esempio  nelle  lesioni  del  nervo  frenico  al  collo,  e  come  paralisi  a  reu- 
matica »  e  finalmente  negl'individui  isterici.  Le  paresi  muscolari  del 
diaframma  sembra  che  talvolta  si  manifestino  in  seguito  ad  infiam- 
mazioni della  sierosa  del  diaframma.  —  Più  frequente  e  praticamente 
più  importante  è  la  paralisi  del  diaframma  che  si  presenta  come  uno 
dei  sintomi  delle  estese  paralisi.  Nelle  affezioni  del  midollo  cervicale 
superiore,  nella  mielite  ascendente,  nell'atrofìa  muscolare  progressiva, 
nella  nevrite  multipla,  ecc.  la  paralisi  diaframmatica,  che  in  ultimo  si 
sviluppa,  non  di  raro  è  la  causa  dell'esito  mortale,  accelerato  in  se- 
guito al  disturbo  respiratorio  che  ha  luogo. 

1  sintomi  della,  paralisi  del  diaframma  si  riconoscono  facilmente, 
massime  quando  l'affezione  è  bilaterale.  A 'primo  aspetto  si  scorge  l'al- 
terazione dei  movimenti  respiratorii.  Si  nota  che  dietro  minime  cause 
vi  ha  una  forte  respirazione  toracica  superiore,  molto  laboriosa,  manca 
completamente  la  convessità  inspiratoria,  visibile,  e  palpabile  dell'epi- 
gastrio, ed  invece,  ordinariamente,  si  osserva  una  depressione  inspi- 
ratoria della  regione  epigastrica.  Quando  gl'infermi  stanno  in  completo 
riposo,  e  non  vi  è  nessuna  complicazione,  la  respirazione  è  ben  poco 
accelerata,  mentre  in  altri  casi  la  forte  bronchite  che  si  sviluppa  per 
insufficiente  respirazione  nei  lobi  pulmonari  inferiori  è  una  causa  della 
Struempell.  —  Voi.  Secondo  —  2.a  edizione.  LO* 
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continua  dispnea.  La  causa  della  bronchite  consiste  sopratutto  nel  fatto 
che  l'azione  della  pressione  addominale  è  molto  diminuita,  perchè  il 
livello  del  diaframma  è  costantemente  elevato  (come  si  può  accertare 
colla  percussione),  ed  in  seguito  a  ciò  la  tosse  e  l'espettorazione  del 
materiale  segregato  divengono  molto  insufficienti. 

La  prognosi  è  favorevole  soltanto  nelle  paralisi  diaframmatiche  iste- 
riche e  reumatiche;  in  altri  casi,  per  lo  più  è  sfavorevolissima.  Sotto 
V  aspetto  curativo  l'unico  tentativo  possibile  consiste  nello  stimolare 
il  diaframma  colla  corrente  faradica  o  galvanica  applicata  sul  frenico 
al  collo,  mentre  l'altro  polo  si  applica  sulla  regione  dell'inserzione 
diaframmatica  alla  cassa  toracica.  Anche  il  passaggio  in  direzione  tra- 
sversale della  corrente  costante  attraverso  il  diaframma  può  avere  un 
effetto  favorevole. 

8.  Paralisi  nel  territorio  dell'estremità  inferiore. 

Paralisi  del  nervo  crurale.  Questa  paralisi  di  rado  si  osserva 
sola.  Si  nota  dopo  traumi,  compressione  del  nervo  per  tumori  del  brac- 
cio o  della  coscia,  nelle  affezioni  vertebrali,  negli  ascessi  dello  psoas,  ecc. 

I  sintomi  si  riconoscono  facilmente.  La  coscia  non  può  essere  flessa 
verso  il  tronco  ed  il  tronco  non  può  sollevarsi  dalla  posizione  oriz- 
zontale (muscolo  ilio  psoas\  La  gamba  flessa  non  può  essere  estesa 
(quadricipite  estensore).  Il  camminare  o  lo  stare  ritti  sono  molto  dif- 
fìcili o  sono  quasi  completamente  impossibili.  La  paralisi  dei  muscoli 
sartorio  e  pettineo  non  produce  sintomi  speciali.  11  disturbo  della  sen- 
sibilità, forse  esistente,  si  trova  nella  metà  inferiore  della  superfìcie 
anteriore  della  coscia  e  sul  lato  in  terno  della  gamba  fino  all' alluce 
(nervo  safeno,  veggasi  fìg.  6  e  7). 

La  paralisi  del  nervo  otturatorio  è  stata  osservata  molto  di 
raro.  Il  sintoma  principale  è  la  deficiente  adduzione  della  coscia  (grande 
adduttore,  medio  e  piccolo,  muscolo  gracile),  la  impossibilità  di  potere 
accavalcare  una  gamba  sull'altra,  oltre  a  ciò  la  rotazione  all'esterno 
della  coscia  è  disturbata  (muscolo  otturatore  esterno).  Eventuali  di- 
sturbi di  sensibilità  trovansi  sul  lato  interno  della  coscia. 

La  paralisi  dei  nervi  glutei  è  del  pari  rara;  ciò  che  è  più  dif- 
fìcile è  l'abduzione  della  coscia  (muscoli  glutei)  e  la  sua  rotazione  in 
dentro  (muscolo  otturatore  interno).  Il  camminare  e  sopratutto  il  sa- 
lire le  scale  divengono  molto  incerti.' 

Paralisi  nel  territorio  dello  sciatico  ,  prodotte  dietro  lesioni 
traumatiche,  per  compressione  dei  varii  rami  nervosi  nelle  affezioni 
vertebrali,  nei  tumori  del  bacino,  nei  parti  laboriosi,  di  raro  per  in- 
fluenze reumatiche  (nevrite  ischiatica)  ecc.,  si  osservano  relativamente 
spesso. 

La  paralisi  del  peroni  ero,  che  non  di  rado  presentasi  anche 
isolata,  si  rivela  ben  presto  col  pendere  afflosciato  del  piede.  Nel  cam- 
minare si  nota  manifestamente  questo  fenomeno  e  non  di  raro  la  punta 
del  piede  resta  allora  pendente  sul  suolo,  perciò  gf  infermi  debbono 
sollevare  energicamente  la  coscia  e  applicano  il  piede  sul  suolo  puntel- 
landolo colla  punta  a  terra.  La  flessione  dorsale  del  piede  (muscolo 
tibiale  anteriore)  e  delle  dita  del  piede  (lungo  estensore  comune  delle 
dita  e  lungo  estensore  dell'alluce)  e  l'abduzione  del  piede  e  la  eleva- 
zione del  margine  esterno  del  piede  (muscoli  peronieri)  sono  quasi 
completamente  aboliti.  Nei  casi  inveterati,  in  seguito  alla  contrattura 
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secondaria  dei  muscoli  del  polpaccio,  si  forma  una  permanente  posi- 
zione di  piede  equino  o  varo  equino. 

La  paralisi  del  nervo  tibiale  rende  impossibile  la  flessione  plan- 
tare del  piede  (muscoli  gastrocnemio  e  soleo).  Gl'infermi  non  possono 
più  poggiare  sulle  dita  del  piede,  ecc.  Oltre  a  ciò  sono  aboliti  l'addu- 
zione del  piede  (muscolo  tibiale  posteriore)  e  la  flessione  plantare  delle 
dita  del  piede  (flessore  comune  delle  dita  e  lungo  flessore  dell'alluce). 
In  seguito  a  contratture  secondarie  talvolta  il  piede  assume  una  forma 
ad  uncino  (Pes  calcaneus)  e  si  ha  una  conformazione  ad  artiglio  delle 
dita  del  piede  con  flessione  dorsale  delle  prime  falangi  e  plantare  delle 
ultime  (paralisi  degl'interossei). 

Nelle  paralisi  del  tronco  dello  sciatico,  ai  suddetti  sintomi, 
si  aggiunge  anche  l' incapacità  di  flettere  la  gamba  verso  la  coscia, 
sia  anteriormente,  sia  posteriormente  (ciò  che  si  deve  sperimentare 
nella  posizione  laterale,  o  in  quella  in  piedi  dell'ammalato),  la  qual 
cosa  è  dovuta  alla  paralisi  del  bicipite  femorale,  del  semimembranoso 
e  del  semitendinoso.  Nella  paralisi  unilaterale  dello  sciatico  il  cammi- 
nare è  ancora  possibile,  poiché  la  gamba  tenuta  ferma  al  ginocchio  dal- 
l' estensore  della  coscia  si  utilizza  come  un  trampolo. 

La  estensione  del  disturbo  della  sensibilità  sulla  superfìcie  poste- 
riore della  gamba  risulta  dalla  fig.  7.  Spesso  vi  hanno  disturbi  tro- 
fici e  vasomotori  (cianosi  e  freddo  della  pelle  ed  atrofìa  dei  muscoli). 

La  cura  si  conforma  precisamente  alle  stesse  regole  esposte  per  la 
cura  delle  paralisi  periferiche  delle  estremità  superiori. 

9.  Paralisi  tossiche. 

Paralisi  saturnina.  —  Fra  tutte  le  paralisi  tossiche  questa,  pra- 
ticamente, è  la  più  importante.  Essa  è  un  sintoma  frequente  dell'in- 
tossicazione cronica  col  piombo  e  si  osserva  a  preferenza  in  coloro  il 
cui  mestiere  produce  un  accumulazione  nel  corpo,  prolungata  per  molto 
tempo,  di  piccole  quantità  di  piombo  e  perciò  si  osserva,  sopratutto, 
nei  compositori  tipografi,  nei  fonditori  di  caratteri  tipografici,  nei  pit- 
tori, negl'imbiancatori  (che  adoperano  sostanze  coloranti  contenenti 
piombo),  nei  pentolai,  (che  adoperano  vernici  contenenti  piombo)  ecc. 

Circa  la  causa  anatomica,  propriamente  detta  della  paralisi  satur- 
nina non  vi  è  ancora  identità  di  opinione  fra  gli  autori.  Mentre,  se- 
condo alcuni,  il  punto  di  partenza  della  paralisi  è  negli  stessi  muscoli, 
la  maggior  parte  degli  autori  ammette  oggi  essere  causa  della  para- 
lisi un'affezione  del  sistema  nervoso  provocata  dall'azione  tossica  del 
piombo.  E  siccome,  presto  lo  vedremo,  la  paralisi  saturnina  appartiene 
alle  vere  paralisi  atrofiche  (veggasi  sopra)  può  trattarsi  soltanto  di 
un'affezione  delle  corn-}.  grigie  anteriori  nella  midolla  spinale  o  di  una 
degenerazione  dei  nervi  periferici  motori.  I  dati  positivi  accertati  fi- 
nora non  sono  completamente  uniformi,  nondimeno,  stando  alle  osser- 
vazioni di  Leyden,  Zunker  ed  altri ,  non  vi  può  essere  alcun  dubbio 
che,  almeno  in  una  parte  dei  casi,  l'atrofìa  degenerativa  delle  fibre 
nervose  periferiche  motrici  è  il  fatto  primario,  a  cui  si  associa  secon- 
dariamente, nel  modo  solito,  l'atrofìa  degenerativa  dei  muscoli  inner- 
vati dai  nervi  alterati.  Nondimeno,  in  parecchi  casi,  la  causa  della 
paralisi  saturnina  è  forse  un'  affezione  della  midolla  spinale  (massime 
nelle  corna  grigie  anteriori),  cagionata  dall'azione  tossica  del  piombo, 
una  alla  degenerazione  periferica,  e  talvolta  forse  esiste  senza  que- 
st'ultima; del  resto  sono  necessarie  ulteriori  osservazioni  anatomiche. 
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Nella  maggior  parte  dei  casi  la  paralisi  saturnina  presenta  una  lo- 
calizzazione estremamente  tipica  ;  molto  spesso  attacca  una  porzione 
del  territorio  del  radiale.  In  modo  lento  o  rapido  ha  luogo  una  pa- 
ralisi dell'estensore  comune  delle  dita.  La  estensione  della  prima  fa- 
lange del  3"  e  4°  e  più  tardi  anche  del  2°  e  5°  dito,  diviene  impossi- 
sile,  mentre  l'estensione  delle  ultime  falangi ,  procurata  dagl'interos- 
sei,  resta  normale.  Più  tardi,  spesso  vi  si  associa  pure  una  paralisi 
del  lungo  estensore  del  pollice  e  del  piccolo  estensore,  dell'abduttore 
dello  stesso  dito  e  degli  estensori  dell'articolazione  della  mano,  men- 
tre, e  ciò  è  degno  di  nota,  il  lungo  supinatore  ed  il  tricipite  restano 
quasi  sempre  liberi.  In  casi  molto  rari  la  paralisi  saturnina  attacca 
il  deltoide,  il  bicipite,  il  brachiale  interno  ed  i  supinatori.  Le  para- 
lisi delle  estremità  inferiori,  prodotte  da  intossicazione  saturnina,  sono 
parimente  rarissimi. 

Per  lo  più  la  paralisi  saturnina  è  bilaterale.  In  tutti  i  casi  gravi , 
nei  muscoli  paralizzati  si  manifestano  un'accentuata  atrofia  ed  una 
reazione  degenerativa  elettrica.  E  importante  il  fatto  che,  talvolta, 
questa  ultima  si  può  accertare  anche  in  muscoli,  i  quali  conservano 
ancora  perfetta  mobilità  spontanea.  La  sensibilità  resta  quasi  sempre 
normalissima,  talché  non  vi  ha  dubbio  che  il  piombo  non  spiega  in- 
fluenza sulle  fibre  nervose  sensitive. 

Nei  casi  in  cui  gl'infermi  si  possono  sottrarre  all'influenza  nociva 
del  veleno  la  paralisi  saturnina  permette  una  prognosi  favorevole.  La 
guarigione  ha  luogo  dopo  molte  settimane  o  ,  nei  casi  gravi  ,  anche 
dopo  mesi.  Le  recidive  e  le  complicazioni  con  altre  conseguenze  pa 
tologiche  della  cronica  intossicazione  da  piombo .  sono  naturalmente 
frequenti. 

La  cura  è  identica  a  quella  delle  altre  paralisi  periferiche.  La  elet- 
tricità occupa  il  primo  posto.  Oltre  a  ciò  sono  raccomandati  i  bagni 
locali  sulfurei  ed  internamente  il  ioduro  di  potassio. 

Paralisi  per  avvelenamento  da  arsenico.  —  Questa  paralisi  è 
molto  più  rara  della  saturnina.  All'opposto  di  questa  ha  luogo  sopra- 
tutto in  seguito  ad  intossicazioni  acute  con  arsenico  e  appare  per  lo 
più,  ma  non  sempre,  immediatamente  dopo  gli  altri  sintomi  d'intos- 
sicazione. La  localizzazione  della  paralisi  non  è  tanto  tipica  quanto 
nella  paralisi  saturnina.  Talvolta  la  paralisi  è  molto  diffusa  (braccia  e 
gambe),  ma,  per  lo  più,  sono  a  preferenza  passionate  soltanto  le  estre- 
mità inferiori.  I  muscoli  paralizzati  divengono  rapidamente  atrofici. 
Non  è  stato  ancora  accertato  indiscutibilmente  se  vi  è  reazione  dege- 
nerativa. Sono  molto  caratteristici  i  concomitanti  disturbi  sensitivi, 
vuoi  anestesie,  vuoi  sopratutto  parestesie  ed  intensi  dolori  al  sacro 
ed  alle  gambe.  Molte  volte  sono  stati  osservati  disturbi  trofici  sulle 
ugne,  sui  peli  ecc.  Circa  la  causa  anatomica  della  paralisi  da  avve- 
lenamento arsenicale  nulla  di  certo  è  noto  ;  tuttavia  è  probabilissima 
la  ipotesi  di  un'origine  periferica  di  essa  a  causa  dei  dolori  iniziali. 

Il  corso,  per  lo  più,  è  favorevole ,  talvolta  è  rapido,  talvolta  dura 
mesi.  La  cura  è  identica  a  quella  della  paralisi  saturnina. 

Le  paralisi  da  avvelenamento  con  rame,  con  zinco  ecc.  sono  molto 
rare  e  perciò  qui  non  ce  ne  occuperemo. 
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CAPITOLO  TERZO 
Varie  forme  degli  spasmi  circoscritti. 

1.  Spasmi  nel  territorio  del  trigemino  motore. 

Lo  spasmo  tonico  dei  muscoli  masticatori  è  qualificato  col  nome  di 
tris  ma.  Molto  raro  come  affezione  idiopatica,  presentasi  sovente  come 
uno  dei  sintomi  delle  forme  spasmodiche  complesse  e  di  altre  malattie 
nervose,  per  esempio  del  tetano,  dell'accesso  epilettico,  della  isteria, 
della  meningite,  ecc.  Le  due  mascelle  sono  fortemente  addossate  l'ima 
all'altra  ed  attraverso  la  guancia  si  sentono  i  masseteri  tesi  e  duri 
come  legno.  Nello  spasmo  unilaterale  dei  pterigoidei  il  mascellare  in- 
feriore è  spostato  lateralmente  verso  il  lato  opposto. 

Lo  spasmo  clanico  del  muscolo  masticatore  (spasmo  facciale  ma- 
sticatorio) consiste  in  movimenti  continui,  per  lo  più  in  forma  acces- 
sionale,  del  mascellare  inferiore,  quasi  sempre  in  direzione  verticale, 
soltanto  di  raro  in  direzione  orizzontale.  Per  solito  i  varii  movimenti 
si  succedono  con  ritmo  rapido  e  regolare  e  provocano  un  digrignare 
dei  denti  che  si  ode  a  distanza.  Non  sono  rare  lesioni  della  mucosa 
orale  o  della  lingua. 

La  causa  di  questi  spasmi  non  sempre  può  essere  accertata,  talvolta 
sembra  che  sorgano  per  via  riflessa,  come  ad  esempio  nelle  affezioni 
del  mascellare  inferiore,  dei  denti  o  anche  di  parti  più  lontane.  Vidi 
un  caso,  che  durò  un  anno,  nel  quale,  secondo  ciò  che  narrava  l'in- 
fermo, la  malattia  sorse  dietro  un  forte  spavento. 

La  cura  deve  cercare,  prescindendo  dalla  cura  dell'affezione  fonda- 
mentale, d'allontanare  in  primo  luogo  le  cause  eventualmente  esistenti 
(estrazione  di  denti  ammalati,  ecc.);  d'altronde  in  parecchi  casi  è  stata 
utile  V elettricità  (passaggio  di  una  corrente  costante,  faradizzazione 
dei  muscoli,  pennello  faradico).  Fra  i  rimedii  interni  sono  da  tentare: 
i  narcotici  (morfina,  canape  indiana),  il  bromuro  di  potassio,  l'atro- 
pina, l'arsenico,  il  ioduro  di  potassio,  il  valerianato  di  zinco  ecc. 

Ha  una  grande  importanza  l'alimentazione  artificiale  degl'infermi  qua- 
lora l'introduzione  volontaria  degli  alimenti  è  resa  impossibile  da  un 
trisma  continuo.  In  tal  caso  ciò  che  di  meglio  si  può  fare  è  d'intro- 
durre una  sottile  sonda  esofagea,  per  il  naso,  neh'  esofago.  L'alimen- 
tazione per  la  via  del  retto  è  insufficiente  quanto  a  durata  ,  ma  tal- 
volta è  utile.  In  alcuni  casi  è  stato  anche  tentato  con  successo  di  vin- 
cere a  grado  a  grado  il  trisma  colla  introduzione  di  cunei  di  legno 
tra  i  denti. 

2.  Spasmo  cloni  co  del  facciale. 

{Spasmo  inimico  della  faccia.  Tic  convulsivo). 

Sappiamo  ben  poco  di  preciso  suWetiologia  dello  spasmo  del  faccia- 
le, che  è  la  forma  isolata  di  spasmo  più  frequente  e  praticamente  più 
importante.  Spesso  non  se  ne  può  accertare  nessuna  causa  valutabile. 
In  altri  casi  la  malattia  deve  forse  attribuirsi  ad  una  lesione  del  tronco 
del  facciale  (infreddatura,  affezione  dell'orecchio,  affezione  alla  base 
del  cranio)  o  ad  un  suo  eccitamento  riflesso  'nella  nevralgia  del  tri- 
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gemino  e  nelle  affezioni  degli  organi  sessuali,  ecc.).  Forse  parecchi 
casi  sono  di  origine  non  periferica,  ma  centrale  (centro  del  facciale 
nella  corteccia  cerebrale)  ;  la  malattia  può  anche  manifestarsi  dopo 
forti  eccitamenti  ^psichici.  Oltre  a  ciò  V imitazione  (abitudine  di  far 
boccacce)  spiega  in  molti  casi  e  sopratutto  nei  bambini  un'  influenza 
di  non  lieve  importanza.  Con  molte  osservazioni  è  stato  accertato  che 
la  disposizione  ad  ammalare  è  aumentata  da  una  tendenza  di  famiglia,, 
ereditata,  alle  malattie  nervose. 

1  sintomi  del  tic  convulsivo  consistono  in  contrazioni  brevi,  alter- 
nauti,  istantanee,  di  quasi  tutti  i  muscoli  innervati  dal  facciale.  L'af- 
fezione per  lo  più  è  unilaterale.  Spesso  è  estesa  a  tutto  il  territorio 
del  facciale,  talvolta  circoscritta  solo  ad  alcune  parti  di  questo  (spasmo 
parziale  elei  facciale).  In  parecchi  casi  le  contrazioni  si  presentano  quasi 
costantemente  con  intensità  alternante,  talché  gli  ammalati,  senza  vo- 
lerlo, fanno  grandi  smorfie;  sovente,  però,  le  contrazioni  si  manife- 
stano anche  in  forma  di  accessi  isolati,  per  lo  più  di  breve  durata, 
che  sono  interrotte  da  pause  completamente  libere.  Gli  accessi  sor- 
gono o  senza  causa  speciale  o  sono  provocati  parlando,  facendo  mo- 
vimenti volontarii  o  dietro  impressioni  sensitive  e  psichiche,  ecc.  In 
alcuni  casi  molto  accentuati  le  contrazioni  si  propagano  altresì  a  ter- 
ritorii  limitrofi  (muscoli  della  masticazione,  lingua,  muscoli  della  nuca). 
La  motilità  volontaria  dei  muscoli  è,  prescindendo  dall'influenza  per- 
turbante dei  movimenti  spasmodici,  del  tutto  normale.  Manca  del  pari 
qualsiasi  disturbo  sensitivo:  non  vi  ha  nè  anestesia,  nè  dolore. 

Una  forma  di  spasmo  parziale  del  facciale,  che  si  presenta  comple- 
tamente o  quasi  completamente  isolata,  deve  essere  qui  ricordata  ed 
è  il  cosiddetto  blsfarospasyno.  Vi  è  uno  spasmo  che  si  presenta  in 
forma  tonica  o  clonica  nell'orbicolare  delle  palpebre.  La  forma  tonica 
si  produce  sopratutto  per  via  riflessa  nélle  più  svariate  affezioni  ocu- 
lari, però,  talvolta,  parte  anche  da  altri  territorii  del  trigemino.  Or- 
dinariamente è  bilaterale  e  può  durare  giorni  e  settimane  presentando 
qualche  volta  alcune  interruzioni.  Molto  notevoli  sono  i  punti  dì  pres- 
sione che  presentansi  in  questa  malattia  e  che  furono  per  la  prima 
volta  esattamente  descritti  da  von  Graefe,  In  generale  stanno  sui 
punti  di  uscita  dei  rami  del  trigemino,  talvolta  anche  sulla  colonna 
vertebrale  e  in  altri  siti  del  corpo.  Premendo  su  questi  punti  lo  spa- 
smo finisce  subito,  talché  le  palpebre  «  si  chiudono  come  se  si  preme 
una  molle».  Il  blefarospasmo  clonico  (Spasmus  nictitans)  consiste  in 
uno  sbirciamento  spasmodico,  talvolta  quasi  costante,  ed  in  una  con- 
trazione degli  occhi.  Anche  qui  si  può,  talfiata,  accertare  un'origine 
riflessa  dello  spasmo;  spesso  non  si  può  scovrire  nessuna  causa. 

Lo  spasmo  del  facciale,  nelle  sue  forme  gravi,  è  sempre  un'affezione 
molesta  all'infermo,  e  disturba  molto,  sopratutto  quando  vi  è  il  ble- 
farospasmo. Il  corso  spesso  è  molto  cronico.  Talvolta  hanno  luogo 
lunghe  pause  (come  io  ho  veduto  durante  la  gravidanza)  e  poi  lo  spa- 
smo ricomincia  di  nuovo.  In  casi  non  molto  rari  l'affezione  diviene 
abituale  e  dura  per  tutta  la  vita. 

La  terapia,  perciò,  ordinariamente  ha  un  compito  difficile  ed  ingrato. 
I  migliori  risultati  si  possono  ottenere  quando  si  giunge  ad  allonta- 
nare una  causa  riflessa  dello  spasmo  (estrazione  di  denti  ammalati, 
cura  di  malattie  oculari,  in  alcuni  casi  resezione  del  nervo  sopra-or- 
bitale). Nella  cura  elettrica  bisogna  principalmente  rivolgere  l'atten- 
zione sui  punti  di  pressione  eventualmente  esistenti,  su  cui  si  fa  agire 
l'anode  della  corrente  costante ,  e  se  non  vi  sono  punti  di  pressione 
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si  applica  l'ano  de  sul  tronco  del  facciale  e  sui  varii  rami  della  zampa 
d'oca.  Nei  casi  di  origine  riflessa,  Berger  ottenne  ottimi  risultati  col- 
l'applicazione  dell'anode  sull'occipite,  immediatamente  sotto  la  protu- 
beranza, mentre  il  catode  poggiava  nella  mano  (galvanizzazione  della 
midolla  allungata).  La  durata  di  ogni  seduta  ascendeva  da  5-10  minuti. 

E  stata  anche  raccomandata  la  corrente  faradica.  Fra  i  rimedìi  in- 
terni si  possono  tentare  la  morfina,  il  bromuro  di  potassio,  l'arsenico, 
l'atropina,  il  curaro,  l'ossido  di  zinco,  ecc. 

Invece ,  colla  distensione  dei  nervi,  in  una  parte  dei  casi  operati, 
si  è  ottenuto  un  risultato  favorevole,  in  quanto  che  la  paralisi  che 
si  manifesta,  poi  molesta  gl'infermi  meno  della  continua  contrazione 
spasmodica.  In  vero  col  cessare  della  paralisi,  i  granchi,  per  lo  più, 
si  manifestano  di  nuovo ,  ma  in  alcuni  casi  il  processo  è  anche  per- 
manente. In  fine,  fa  d'uopo  riferire,  che  l'uso  del  ferro  rovente  (cau- 
terizzazione col  termo-cauterio  di  Paquelin  lungo  la  colonna  verte- 
brale cervicale,  sul  tronco  nervoso,  od  eventualmente  su  punti  di  pres- 
sione se  esistono)  ha  procacciate,  talvolta,  in  casi  inveterati,  una  no- 
tevole diminuzione  dei  granchi. 

3.  Spasmo  nel  territorio  del  nervo  ipoglosso. 

Spasmo  linguale. 

La  lingua  partecipa  spesso  alle  forme  spasmodiche  complesse  (con- 
vulsioni isteriche,  epilettiche);  ma  rarissimamente  sono  stati  osservati 
stati  spasmodici  isolati  della  lingua.  Tuttavia,  la  loro  esistenza  è  inne- 
gabile, ed  essi  si  presentano  o  in  forma  clonica,  o  in  forma  tonica, 
e  cagionano  allora  un  notevole  disturbo  della  favella,  ovvero  (se  la 
lingua  viene  retratta  spasmodicamente  in  dietro;  anche  della  respira- 
zione. In  quest'ultimo  caso,  possono  essere  necessarii  l'uso  delle  ina- 
lazioni ci  cloroformio  ed  il  tirare  la  lingua  fortemente  in  avanti. 

4.  Spasmi  nei  muscoli  del  collo  e  della  nuca. 

Gli  spasmi  tonici  e  clonici  nel  territorio  dei  muscoli  della  nuca  non 
sono  molto  frequenti,  ma  si  presentano  in  modo  svariatissimo  e,  tal- 
fiata,  costituiscono  un' affezione  molto  grave  e  di  lunga  durata.  Circa 
l' etiologia  di  questi  stati  patologici  per  lo  più  non  si  può  stabilire 
nulla  di  preciso;  solo  in  alcuni  casi  si  possono  accertare  affezioni  ana- 
tomiche macroscopiche  del  sistema  nervoso  della  colonna  vertebrale 
cervicale,  influenze  morbigene  reumatiche  o  di  altra  natura,  influenze 
riflesse,  ecc.  Quantunque,  non  di  rado,  gli  spasmi  si  associano  nei  varii 
territorii  muscolari,  nonpertanto  si  possono  distinguere  alcune  forme 
principali. 

Spasmi  nel  territorio  dell'accessorio.  Nello  spasmo  clanico 
dell'accessorio  hanno  luogo  contrazioni  accessionali  del  capo  che  pos- 
sono raggiungere  una  grande  forza.  Se  si  tratta  di  uno  spasmo  pre- 
valentemente unilaterale  dello  sterno- cleìdo-mastoideo  il  capo  ad  ogni 
contrazione  di  questo  muscolo  è  girato  verso  il  lato  opposto  ed  il  mento 
viene  alquanto  sollevato.  Nello  spasmo  unilaterale  del  cuculiare  ,  il 
capo  è  attirato  in  dentro  verso  il  lato  infermo,  in  direzione  della  spalla. 
Negli  spasmi  bilaterali  ed  associati  di  questi  muscoli  si  producono  forti 
movimenti  in  cui  si  agita  il  capo  ed  è  oscillante;  questi  sono  i  cosid- 
detti spasmi  dì  salaam,  che  a  preferenza  sono  stati  osservati  nei  bam- 
bini, ma  che  del  resto  possono  essere  analogamente  provocati  anche 
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mediante  contrazione  di  altri  muscoli  della  nuca.  Nello  spasmo  tonico 
dell'accessorio  il  capo  è  fissato  continuamente  nella  sopra  descritta 
posizione  anormale  ed  anche  passivamente  non  può  essere  ricondotto 
affatto  o  solo  in  modo  incompleto  nella  sua  posizione  normale.  La  po- 
sizione obliqua  del  capo  nello  spasmo  tonico  unilaterale  dello  sterno- 
cleido-mastoideo  è  indicato  col  nome  di  torcicollo  spastico  o  caput 
obstipum  spasticum  e,  se  riti  en  si  che  la  causa  è  un'infreddatura,  si  dà 
il  nome  di  torcicollo  reumatico. 

Lo  spasmo  tonico  e  clonico  dello  splenio  (veggasi  fig.  23)  si  pre- 
senta del  pari  isolato  o  congiunto  a  spasmi  dell'accessorio.  11  capo  allora 

è  tirato  indietro  e  verso  il  lato 
infermo  e  si  sente  la  protuberan- 
za muscolare  all'  esterno  della 
porzione  nucale  del  cuculiare. 

Uno  spasmo  del  muscolo 
obliquo  del  capo  è  probabil- 
mente la  causa  del  cosiddetto  tic 
rotatorio  ,  nel  quale  si  presen- 
tano movimenti  spasmodici  ro- 
tatori i  del  capo.  1  muscoli  retti 
del  capo,  anteriore  e  posterio- 
re, sono  passionati  forse  in  pa- 
recchi casi  di  spasmo  di  Sa- 
laam 

La  prognosi  delle  suddette  for- 
me patologiche  per  lo  più  è  dub- 
bia. In  vero  vi  sono  parecchi 
casi  leggieri  «  reumatici  »  che 
guariscono  in  breve  tempo.  D'al- 
tra parte  gli  spasmi  associati  to- 
nico-clonici  dei  muscoli  della  nu- 
ca, non  di  raro  costituiscono  una 
gravissima  affezione  ,  la  quale 
può  durare  per  anni  o  per  tutta 
la  vita  ,  è  oltremodo  penosa  e 
dolente  e  può  far  deperire  ad 
un  grado  massimo  le  forze  e  lo  stato  di  nutrizione  dell'infermo. 

Cura.  —  In  alcuni  casi  1'  elettricità  ha  procurato  la  guarigione  o 
almeno  un  miglioramento.  Il  metodo  di  cura  consiste  nell'  applicare 
l'anode  sui  nervi  e  sui  muscoli  colpiti,  o  nell'usare  correnti  faradiche 
o  nell'applicazione  del  pennello  faradico  sulla  pelle  che  covre  i  illu- 
seli colpiti.  Molto  spesso  bisogna  cambiar  metodo  e  cercare  di  rinve- 
nire con  esperimenti  successivi  qual'è  il  metodo  più  efficace.  Fra  gli 
altri  mezzi  i  narcotici  (iniezioni  sottocutanee  di  morfina)  sono  indi- 
spensabili nei  casi  gravi.  Oltre  a  ciò  si  possono  tentare  il  bromuro 
di  potassio,  V atropina,  il  valerianato  di  zinco,  V  arsenico  ed  altri 
nervini.  Nei  casi  gravi  si  ricorre  all'applicazione  del  ferro  rovente 
sulla  nuca.  Alcuni  osservatori  ed  io  abbiamo  avuto  buoni  effetti  da  que- 
sto ultimo  mezzo,  ma  non  sono  costanti.  Si  può  proporre  agli  amma- 
lati anche  la  distensione  del  nervo  ,  benché  il  risultato  sia  incerto. 
In  ultimo  dobbiamo  dire  che  mediante  apparecchi  tutori  meccanici, 
adattati  bene,  si  può  procurare  a  parecchi  infermi  un  grande  allevia- 
mento e  ciò  tanto  più  in  quanto  che  in  alcuni  casi  gli  spasmi  si  ma- 
nifestano solo  quando  il  capo  vien  tenuto  libero,  e  cessano  non  ap- 


Fig.  23.  Spasmo  dello  splenio  destro 
del  capo  (da  Duchenne). 
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pena  viene  appoggiato  su  qualche  parte  (stando  ritto  o  in  posizione 
orizzontale). 

5.  Spas.mi  dei  muscoli  della  spalla  e  delle  braccia. 

Gli  spasmi  clonici  nelle  estremità  superiori  sono,  per  lo  più,  pro- 
babilmente, di  origine  centrale.  Di  rado  si  presentano  isolati  (per 
esempio  nei  grandi  pettorali),  spesso  si  accompagnano  ad  altre  forme 
spasmodiche  e  ad  altri  sintomi  nervosi.  Sembra  pure  che,  talvolta,  sieno 
di  origine  riflessa,  come  ad  esempio,  gli  spasmi  clonici  associati  a  ne- 
vralgie del  braccio  e  gli  spasmi  osservati  qualche  volta  in  monconi  da 
amputazioni,  ecc. 

Molte  volte  sono  stati  osservati  spasmi  tonici  isolati  in  alcuni  mu- 
scoli o  gruppi  muscolari  delle  estremità  superiori.  Lo  spasmo  tonico 
dei  romboidali  produce  una  posizione  obliqua  del  ligamento  scapolare, 
il  cui  margine  interno  decorre  obliquamente  da  sotto  in  dentro,  in 
sopra  ed  in  fuori.  Allora  l' elevazione  del  braccio  superiormente  al 
piano  orizzontale  è  resa  difficile  come  nella  paralisi  del  dentato,  non- 
dimeno manca  un  fenomeno  molto  caratteristico  di  questa,  cioè  l'al- 
lontanamento della  scapola  dalla  parete  toracica.  Lo  spasmo  tonico 
nelV  elevatore  delV  angolo  della  scapola  si  presenta  quasi  esclusiva- 
mente insieme  a  spasmo  dei  romboidali  o  del  cuculiare.  La  spalla  è 
allora  elevata  ed  il  capo  inclinato  un  poco  lateralmente.  Spami  tonici 
isolati  nel  gran  pettorale,  nel  latissimo  del  dorso,  nel  deltoide,  ecc., 
in  complesso  possono  essere  facilmente  riconosciuti,  ma  si  presentano 
molto  di  rado.  Più  frequenti  sono  gli  spasmi  tonici  di  flessione  della 
mano  e  delle  dila.  Io  stesso  ho  veduto  molti  di  questi  casi,  dei  quali 
alcuni  durarono  mesi  ed  altri  più  a  lungo.  In  un  caso  lo  spasmo  po- 
tette cessare  ben  presto  applicando  l'anode  di  una  corrente  galvanica 
di  media  intensità  sul  nervo  mediano.  In  un  altro  caso  lo  spasmo  di 
flessione  delle  dita  era  sopraggiunto  dopo  una  leggiera  flogosi  acuta 
dell'  articolazione  della  mano. 

La  causa  propriamente  detta  di  tutti  questi  spasmi  ci  è  ancora  com- 
pletamente ignota.  La  prognosi  e  la  cura  si  conformano  agli  stessi 
principii  fondamentali  generali  da  noi  dati  per  le  altre  forme  di  spa- 
smo. La  elettricità  (applicazione  stabile  dell'anode,  pennello  faradico, 
faradizzazione  degli  antagonisti)  è  quella  da  cui  relativamente  possiamo 
sperare  i  migliori  efletti. 

6.  Spasmi  dei  muscoli  dell'estremità  inferiore. 

Gli  spasmi  clonici  nei  muscoli  dell'estremità  inferiore,  tranne  rare 
eccezioni,  presentansi  quasi  soltanto  come  sintoma  di  affezioni  spinali 
o  cerebrali.  Fra  gli  spasmi  tonici  i  più  frequenti  e  più  noti  sono  i 
granelli  dolorosi  del  polpaccio,  che  si  presentano  sopratutto  dopo  esa- 
gerati lavori  muscolari,  (ascensioni  di  monti,  ballo).  Parecchi  indivi- 
dui hanno  una  tendenza  molto  accentuata  a  questi  granchi,  che  facil- 
mente si  producono,  sopratutto  dopo  certi  movimenti  o  in  certe  posi- 
zioni del  piede.  Oltre  che  nel  polpaccio,  talvolta  si  manifestano  gran- 
chi dolorosi  analoghi  anche  in  altri  muscoli  (per  esempio  nell'abdut- 
tore dell'alluce,  ecc.).  Altri  spasmi  tonici  nei  muscoli  delle  estremità 
inferiori  sono  rari.  Tuttavia  sono  stati  osservati  alcuni  casi  di  spasmo 
tonico  isolato  negli  adduttori,  nello  psoas  iliaco,  nei  muscoli  del  pol- 
paccio, ecc.  Non  molto  di  raro  si  presentano  diffuse  contratture  to- 
Struempell.  —  Voi.  Secondo  —  2.*  ediz-ione.  11* 
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niche  dei  muscoli  della  gamba  negl'  isterici  (massime  nell'  isteria  dei 
bambini). 

Spasmo  riflesso  saltatorio.  — Qui  possiamo  riferire  pure  una  spe- 
ciale t'orma  di  spasmo,  alla  quale  Bamberger  ha  dato  il  nome  di  «spa- 
smo riflesso  saltatorio  ».  Esso  appare  nei  muscoli  delle  estremità  in- 
feriori, e  non  mai  stando  in  riposo  a  letto,  ma  solo  quando  gl'  infer- 
mi vogliono  fare  tentativi  per  stare  ritti  o  per  camminare.  Non  appena 
le  piante  dei  piedi  toccano  il  suolo,  nei  muscoli  delle  gambe  si  pre- 
sentano contrazioni  tanto  intense,  che  gl'infermi  sono  costretti  a  sal- 
tare o  sgambettare  continuamente.  Ordinariamente  accade,  allora,  una 
elevazione  spasmodica  dei  calcagni,  ed  in  parecchi  casi  gl'infermi  se 
non  vengono  mantenuti,  cadono  inevitabilmente  a  terra.  Nelle  forme 
genuine  dello  spasmo  saltatorio,  all'esame  obbiettivo,  per  lo  più,  si  ac- 
certa soltanto  una  straordinaria  esagerazione  dei  riflessi,  specialmente 
di  quelli  tendinei,  mentre  in  altri  casi  ci  possono  essere  pure  altri 
sintomi  nervosi.  In  generale,  sembra  che  lo  spasmo  riflesso  saltatorio 
non  debba  essere  riguardato  come  una  malattia  speciale,  ma  come  un 
sintomo  sui  generis,  che  si  può  produrre  in  diverse  nevrosi,  in  se- 
guito ad  un'esagerazione  molto  intensa  dei  riflessi.  A  me  pare,  so- 
pratutto, che  parecchi  casi  di  spasmo  riflesso  saltatorio  appartengano 
all'  isteria.  Finora  non  è  noto  nulla  di  certo  circa  la  causa  intima  della 
straordinaria  esagerazione  dei  riflessi. 

Artrogriposi. —  Qui  faremo  breve  cenno  di  una  notevole  malat- 
tia, cioè  della  cosiddetta  artrogriposi,  la  quale  presentasi  a  preferenza 
nei  bambini,  nei  primi  anni  della  vita,  e  consiste  in  permanenti  spa- 
smi tonici  ed  in  posizioni  di  contrattura  di  alcune  o  spesso  di  tutte 
le  quattro  estremità.  Comunemente  la  malattia  sorge  in  modo  abba- 
stanza acuto,  può  decorrere  con  febbre  e  con  sintomi  generali  abba- 
stanza gravi.  Le  gambe  o  si  trovano  iu  estensione  rigida,  ovvero  sono 
attirate  spasmodicamente  sul  ventre  e  non  si  possono  estendere  passi- 
vamente neppure  colla  violenza.  Le  braccia  sono  flesse,  le  mani  ed  i 
piedi  sono  fissi,  anche  essi,  in  qualche  posizione  di  contrattura.  Nei 
casi  leggieri,  dopo  alcune  settimane,  può  avvenire  la  guarigione.  Tut- 
tavia io  vidi  pure  due  casi  seguiti  da  morte,  nei  quali  l'autossia  dette 
un  risultato  completamente  negativo.  Ci  è  ancora  del  tutto  ignota  la 
natura  di  questa  affezione  abbastanza  rara.  Terapeuticamente  sono  da 
raccomandare  sopratutto  i  bagni  caldi  prolungati. 

La  forma  spasmodica  chiamata  tetania  sarà  trattata  in  un  capitolo 
speciale. 

7.  Spasmi  nei  muscoli  della  respirazione. 

Lo  spasmo  tonico  del  diaframma  è  stato  osservato  in  alcuni  rari 
casi.  La  cavità  toracica  inferiore  è  fortemente  distesa,  l'epigastrio  è 
convesso,  la  respirazione,  fortemente  dispnoica,  ha  luogo  soltanto  colle 
parti  superiori  della  cassa  toracica.  Alla  percussione  si  può  accertare 
il  basso  livello  e  l'immobilità  del  diaframma.  Nella  regione  di  questo 
parecchi  ammalati  sentono  un  intenso  dolore.  Questo  stato  di  cose  non 
è  scevro  di  pericoli  e  richiede  un  intervento  rapido  :  inalazioni  di  clo- 
roformio, iniezioni  sottocutanee  di  morfina,  bagno  caldo  eventualmente 
associato  ad  affusioni  fredde,  faradizzazione  della  pelle  nella  regione 
diaframmatica,  galvanizzazione  dei  frenici,  ecc. 

Spasmo  clonico  del  diaframma,  singhiozzo.  11  noto  singhiozzo  di- 
pende da  contrazioni  diaframmatiche  spasmodiche,  repentine,  e  nelle 
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sue  forme  leggiere  è  frequentissimo  e  molto  pas seggier o  ;  ma  in  pa- 
recchi casosi  aggrava  fino  al  punto  da  costituire  un'affezione  perma- 
nente, ostinata  e  molto  molesta,  la  quale  può  durare  settimane  e 
mesi.  Talvolta  si  manifesta  dopo  eccitamenti  psichici  ed  è  uno  dei  sin- 
tomi dell'isteria,  non  rarissimo.  Nonpertanto  un  singhiozzo  continuo 
può  essere  provocato  anche  per  via  riflessa  nelle  affezioni  dello  sto- 
maco, dell'intestino,  del  peritoneo  ecc.  In  alcuni  casi  il  singhiozzo  di- 
pende da  lesioni  dirette  del  nervo  frenico,  come  io  vidi  in  un  caso 
di  mediastino-pericardite  tubercolare. 

Nei  casi  leggieri  il  singhiozzo  passa  ora  con  una  cura  speciale,  ora 
senza  di  questa.  Il  trattenere  il  respiro,  l'inspirare  a  glottide  chiusa, 
il  dar  colpi  sul  dorso,  ecc.  sono  tutti  i  mezzi  adoperati  spesso  e  noti 
anche  ai  profani,  per  far  cessare  il  singhiozzo.  Nei  casi  gravi  bisogna 
tentare  i  narcotici  (oppio,  cannabis  indica,  inalazioni  di  cloroformio). 
Oltre  a  ciò,  talvolta,  spiega  un'azione  favorevole  la  pennellazione  fa- 
radica della  regione  diaframmatica  o  V  azione  diretta  dell'  elettricità 
sul  frenico.  Talfiata,  nel  singhiozzo  isterico,  con  uno  dei  varii  ner- 
vini si  ottengono  rapitissimi  successi  (valeriana,  zinco,  atropina,  so 
luzione  di  Fowler,  ecc.). 

Gli  spasmi  respiratomi  complicati,  sia  in  forma  di  respirazione  pa- 
tologicamente accelerata  e  forzata  ,  sia  associata  a  movimenti  acces- 
sorii  di  ogni  genere  con  svariati  rumori  di  gorgoglìo,  rutto,  ecc.  hanno 
luogo  quasi  esclusivamente  negl'isterici.  Io  stesso,  in  uno  di  questi 
casi  contai  più  di  200  atti  respiratomi  a  minuto.  Il  migliore  rimedio, 
spesso  momentaneamente  efficace,  contro  la  maggior  parte  di  queste 
forme  spasmodiche  è  un  bagno  freddo  con  energiche  affusioni  fredde.— 
Oltre  a  ciò  ,  appartengono  alla  categoria  degli  spasmi  respiratorii  lo 
sbadiglio  convulsivo  (Chasmus,  Oscedo),  lo  sternuto  convulsivo  (Ster- 
nutati o  convulsiva,  Ptarmus),  il  riso  ed  il  pianto  convulsivi,  la  tosse 
spasmodica,  ecc-  Di  questa  ultima  ho  osservato  un  caso  notevolissimo 
in  un  fanciullo  di  dieci  anni.  Vuoi  spontaneamente,  vuoi,  sopratutto, 
dopo  di  avere  pizzicato  la  pelle  in  un  punto  qualunque  del  corpo,  av- 
veniva in  modo  riflesso  una  tosse  cavernosa  speciale,  latrante.  Questa 
malattia  durò  alcune  settimane  e  poi  cessò  abbastanza  bruscamente. 


CAPITOLO  QUARTO 

Granchio  degli  scrivani  e  nevrosi  professionali  affini. 

Il  granchio  degli  scrivani  {grafospasmo,  mogigrafia  )  è  la  forma 
più  frequente  di  un  intera  serie  di  speciali  disturbi  motori,  che  Be- 
nedikt ha  chiamato  benissimo  «  nevrosi  di  coordinazione  professio- 
nali». La  nota  caratteristica  di  queste  sta  in  ciò,  che  il  disturbo  ha  luogo 
in  un  certo  gruppo  di  muscoli  soltanto  quando  essi  debbono  spiegare 
un'azione  comune  in  un  dato  lavoro,  per  lo  più  minuto  e  complicato; 
perciò,  mentre  gl'  individui  che  hanno  mogigrafìa  per  lo  più  possono 
muovere  ed  usare  in  modo  completamente  normale  il  braccio  e  la  mano 
destri ,  questi  stessi  muscoli  si  ricusano  totalmente  ad  agire  quando 
gl'infermi  cominciano  a  scrivere.  Laonde  il  disturbo  non  deve  riguar- 
dare soltanto  l'innervazione  dei  varii  muscoli,  ma  riferirsi  al  modo  con 
cui  agiscono  contemporaneamente,  cioè  deve  trattarsi  di  un  disturbo 
di  coordinazione.  Tuttavia  le  particolarità  relative  a  questo  fatto  ci 
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sono  ancora  completamente  ignote  e  ci  è  ignoto  anche  in  qual  parte 
del  sistema  nervoso  ha  sede  l'affezione.  Ad  ogni  modo  l'eccessivo  affa- 
ticarsi nello  scrivere  è  il  dato  etiologico  più  importante;  perciò  la  ino- 
gigrafla  attacca  a  preferenza  (ma  non  esclusivamente)  quegl'individui 
che  scrivono  continuamente  e  sopratutto  gli  scrivani,  i  negozianti,  gli 
impiegati  di  scrittoio  ecc.  Sembra  che  una  disposizione  generale  alle 
alterazioni  nervose  aumenti  la  tendenza  alla  mogigrafìa.  Oltre  a  ciò  è 
stata  richiamata  l'attenzione  sul  fatto  che  le  penne  cattive  (penne  di 
acciaio  dure),  la  cattiva  posizione  nello  scrivere  ecc.  favorirebbero  la 
genesi  del  grafospasmo. 

Sintomi.  Il  sintoma  essenziale  del  granchio  degli  scrivani  consiste 
nel  fatto  che,  in  ogni  tentativo  di  scrivere  hanno  luogo  certi  disturbi, 
i  quali  rendono  molto  difficile  o  del  tutto  impossidile  lo  scrivere.  L'af- 
fezione per  lo  più  comincia  a  gradi  a  gradi,  ma  poi  si  accentua  abba- 
stanza rapidamente.  Per  caratterizzare  più  esattamente  l'alterazione 
Benedikt  ha  distinto  tre  forme  di  mogigrafìa  che  presentano,  però, 
svariati  gradi  intermedii.  La  più  frequente  è  la  forma  spastica.  Non 
appena  gl'infermi  cominciano  a  scrivere,  avvengono  contrazioni  o  spa- 
smi tonici  in  alcune  dita,  talché  la  penna  non  può  essere  più  tenuta 
ferma,  o  esegue  movimenti  anormali  ed  irregolari,  o  sta  addossata  for- 
temente alla  carta  ecc.  Lo  scrivere  diviene  del  tutto  impossibile  o  ha 
luogo  soltanto  col  massimo  stento  e  i  caratteri  sono  molto  sfigurati, 
ineguali,  misti  a  linee  false  ed  a  sgorbi.  Nella  forma  paralitica  (1)  il 
disturbo  della  scrittura  si  rivela  a  preferenza  come  una  sensazione  di 
stanchezza  in  forma  di  paralisi  nel  braccio  destro,  che  non  di  raro 
si  associa  eziandio  a  sensazioni  dolorose.  Nella  mogigrafìa  tremori- 
forme  ad  ogni  tentativo  di  scrivere  si  manifesta  un  tremito  tanto  forte 
nella  mano  destra  che  le  lettere  divengono  indecifrabili. 

Come  abbiamo  già  detto,  la  motilità  è  completamente  normale  sotto 
qualsiasi  aspetto,  solamente  qualche  volta  si  manifestano,  contempora- 
neamente, in  coloro  che  esercitano  professioni  delicate  (di  cucire  ,  di 
suonare  il  piano,  ecc.)  fenomeni  analoghi.  Prescindendo  dai  già  cen- 
nati  dolori  muscolari  e  da  una  non  rara  sensazione  subbiettiva  d' in- 
tormentimento nell'avambraccio  e  nelle  dita,  la  sensibilità,  per  lo  più, 
è  completamente  normale,  Talvolta  furono  accertati  punti  isolati  do- 
lorosi di  pressione  sulle  vertebre  cervicali  e  sulle  dorsali.  Se  trattasi 
d' individui  nervosi  non  raramente  si  accusa  al  tempo  stesso  cefalal- 
gia, vi  ha  malumore,  animo  depresso,  debolezza  generale,  ecc. 

La  diagnosi  della  mogigrafìa  è  quasi  sempre  facile.  Bisogna  guar- 
darsi dallo  scambiarla  con  altre  affezioni  nervose,  le  quali,  com'è  age- 
vole intendere,  possono  in  alcune  circostanze  produrre  parimenti  di- 
sturbi dello  scrivere  (corea,  paralisi  agitante,  sclerosi  multiple,  atro- 
fia muscolare  incipiente). 

La  prognosi  deve  essere  fatta  sempre  con  riserva,  in  vero,  non  vi 
ha  dubbio  che  avvengono  alcune  guarigioni,  nondimeno  certi  casi  sono 
ostinatissimi  ed  altri  inguaribili.  Anche  dopo  manifestatosi  il  migliora- 
mento le  recidive  della  malattia  sono  frequentissime,  Molti  ammalati, 
a  causa  di  questa  malattia,  sono  costretti  a  cangiar  mestiere. 

La  cura  comincia  col  proibire  all'ammalato  di  scrivere  per  molte 
settimane  o  mesi;  se  ciò  si  può  fare  il  semplice  riposo  basta  nei  casi 
leggieri  ed  incipienti.  Oltre  a  ciò  spesso  sono  utili  certi  trovati  nello 


(1)  L'addebitare  questo  disturbo  al  granchio  degli  scrivani  in  verità  è  una  cosa  man- 
cante di  logica,  giacché  in  una  forma  «  paralitica  »  non  si  può  parlare  di  «  granchi  »  . 
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scrivere  che  gl'infermi  possono  benissimo  sperimentare  da  se,  per  esem- 
pio il  passare  il  manico  del  porta-penna  attraverso  un  sughero,  l'ado- 
perare porta-penne  grossi,  un  cangiamento  nel  modo  di  tener  la  penna 
e  del  braccio,  ecc.  Recentemente  Nüssbaum  ha  fatto  costruire  un  brac- 
cialetto speciale,  che  può  essere  tenuto  fermo  colle  dita  divaricate  e 
su  cui  è  fissato  il  portapanne.  L'imparare  a  scrivere  colla  mano  sini- 
stra, ciò  che  spesso  tentano  gl'infermi,  per  lo  più  non  fa  raggiungere 
nessuno  scopo,  giacché  lo  spasmo  (e  questo  fatto  è  degno  di  nota)  si 
manifesta  ben  presto  anche  nella  mano  sinistra. 

Fra  gli  speciali  metodi  curativi  della  mogigrafia  merita  principal- 
mente menzione  la  cura  galvanica.  Evitando  qualsiasi  corrente  forte 
ed  oscillazioni  di  correnti  forti,  si  applica  l'anode  sul  plesso  brachiale 
e  sui  varii  tronchi  nervosi  e  muscoli  passionati  e  si  fa  agire  per  5-10 
minuti.  11  catode  si  applica  nella  regione  delle  vertebre  della  nuca.  Se 
trovansi  punti  dolorosi  si  curano  in  modo  speciale;  si  può  anche  ten- 
tare la  galvanizzazione  attraverso  il  capo.— Risultati  alquanto  più  fa- 
vorevoli di  quelli  prodotti  dalla  cura  elettrica  ,  recentemente,  sono 
stati  ottenuti  col  massaggio  e  colla  ginnastica  curativa  metodica,  la 
cui  esecuzione  però  richiede  abilità  tecnica  speciale  e  perciò,  finora, 
ha  dato  effetti  eccellenti  per  lo  più  ad  alcuni  specialisti.  Dai  rìmeclii 
interni  (iniezioni  ipodermiche  di  stricnina,  di  atropina  ecc.)  non  bi- 
sogna quasi  mai  sperare  nulla.  Invece,  non  di  raro,  hanno  una  influ- 
enza favore  vele  quelle  cure  che  producono  una  ricostituzione  generale 
del  sistema  nervoso:  cure  idroterapiche,  bagni  di  mare,  e  dimora  sulle 
montagne. 

Parleremo  qui  anche  di  altri  spasmi  professionali  che  talvolta  si  os- 
servano. Essi  sono:  lo  spasmo  dei  suonatori  di  piano,  che  si  presenta 
sopratutto  nelle  giovani  dei  Conservatomi  di  musica,  quello  dei  vio- 
linisti, dei  telegrafisti,  dei  sarti,  dei  lattai,  ecc.  Nelle  estremità  infe- 
riori sembra  che  possa  aver  luogo  un'affezione  analoga  nelle  balleri- 
ne, in  coloro  che  lavorano  colle  macchine  da  cucire,  nei  tornitori,  ecc. 
In  un  suonatore  di  clarinetto  osservai  una  volta  lo  spasmo  profes- 
sionale della  lingua.  Le  particolarità  relative  alla  sintomatologia  e 
cura  di  tutte  queste  forme  spasmodiche  sono  in  massima  parte  analo- 
ghe a  quelle  del  granchio  degli  scrivani.  Nei  suonatori  di  piano 
la  nevrosi  si  presenta  a  preferenza  in  forma  di  paresi  (facile  stan- 
carsi), ed  ordinariamente  è  associata  a  dolori  abbastanza  intensi,  che 
nel  suonare  si  manifestano  in  determinati  punti  del  braccio.  Terapeu- 
ticamente, è  a  notare  che  i  migliori  risultati  si  ottengono  mercè  la 
cura  con  un  energico  massaggio.  —  Aggiungiamo,  che  anche  in  certi 
mestieri  i  quali  richieggono  un  lavoro  continuo  e  penoso  può  prodursi 
una  grave  sindrome  fenomenica  nervosa.  Così  per  es.  Hirt  ultima- 
mente ha  descritto  un'affezione,  la  quale  si  presenta  nelle  donne  che 
lavorano  colla  macchina  da  cucire  ,  e  la  quale  è  caratterizzata  da 
disturbi  della  sensibilità  (dolori,  parestesie,  talvolta  anche  anestesie), 
atassia,  mancanza  dei  riflessi  tendinei  e  barcollamento  tenendo  gli 
occhi  chiusi.  Quindi  il  quadro  nosologico  ricorda  molto  la  sindrome 
fenomenica  della  tabe,  ma  con  una  cura  adatta  può  guarire.  A  causa 
di  ciò,  Hirt  suppone  che  si  tratti  di  un'affezione  dei  nervi  periferici. 
Quadri  sintomatologici  analoghi  si  presentano  pure  in  altre  classi  ope- 
raie (per  es.  dopo  lavori  defaticanti  nei  campi). 
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CAPITOLO  QUINTO 

Nevrite  semplice  e  multipla  (degenerativa). 

Etiologia  e  note  anatomiche.  —  Sotto  il  nome  di  nevrite  acuta 
(infiammazione  dei  nervi)  s'intende  quell'alterazione  del  nervo,  in  cui 
i  vasi  dei  nervi  sono  fortemente  iperemici  e  dalle  loro  pareti  ha  luogo 
un  trasudamento  di  liquido  e  di  elementi  cellulari  nelle  parti  circo- 
stanti. 11  nervo  infiammato  è  tumefatto  ed  ingrossato,  il  suo  colore, 
a  causa  della  forte  iperemia,  è  rosso  vivo  e  non  di  raro  già  ad  occhio 
nudo  si  vedono  alcune  o  molte  piccole  macchie  emorragiche.  L'esame 
microscopico  fa  rilevare  un'abbondante  infiltrazione  delle  guaine  ner- 
vose e  del  tessuto  interstiziale  con  cellule  rotonde  le  quali  possono 
essere  tanto  numerose  che  l'infiammazione  già  all'esame  macroscopico 
si  rivela  come  nevrite  purulenta.  Le  stesse  fibre  nervose,  a  principio, 
non  mostrano  alterazioni  visibili.  Invece,  quando  la  nevrite  è  accen- 
tuata, si  trova,  per  lo  più,  un'evidente  decomposizione  delle  guaine  mi- 
dollari e  dei  cilindri  dell'asse  ed  in  ultimo  ha  luogo  una  completa  di- 
struzione delle  fibre  nervose.  Le  cellule  contenenti  «  granuli  adiposi  » 
che  allora1  si  vedono  sono,  probabilmente,  leucociti  (forse  anche  endo- 
telii?)  che  hanno  preso  il  grasso  della  sostanza  midollare  in  via  di 
decomposizione.  La  distruzione  delle  fibre  nervose  («  flogosi  parenchi- 
matosa  »)  è  in  parte  la  conseguenza  meccanica  della  compressione  che 
subiscono  dalle  masse  circostanti  eli  essudati  ed  in  parte,  forse,  la  con- 
seguenza dell'alterazione  diretta  che  le  fibre  nervose  patiscono  per  la 
causa  flogogena. 

In  un  periodo  più  avanzato  la  nevrite  presenta  la  fase  della  neo- 
formazione di  connettivo  e  dei  processi  rigenerativi.  Il  nervo  si  mo- 
stra più  denso  e  più  duro  di  quello  normale  ;  fra  le  varie  fibre  ner- 
vose ancora  conservate  si  forma  un  abbondante  connettivo  intersti- 
stiziale ,  che,  se  si  forma  in  gran  copia,  può  dar  luogo  a  parziali  e 
rilevanti  inspessamenti  del  nervo  (cosiddetta  nevrite  nodosa).  La  pro- 
prietà di  rigenerarsi  dei  nervi  periferici,  relativamente,  è  molto  con- 
siderevole, talché  nei  gradi  mediocri  e  nei  gravi  di  nevrite  può  avve- 
nire una  restitutio  in  integrum  abbastanza  completa.  Una  rigenera- 
zione parziale  delle  fibre  nervose  può  aver  luogo  anche  nei  casi  gra- 
vissimi.— La  'nevrite  cronica  ha  origine  dall'acuta  o  si  manifesta  dal 
principio  subdolamente.  Allora  manca  del  tutto  il  primo  periodo  acuto 
dell'  iperemia  e  dell'  infiltrazione  purulenta  ,  e  la  distruzione  di  fibre 
nervose,  nonché  la  neoformazione  di  connettivo,  hanno  luogo  in  modo 
cronico  fin  dal  principio.  Tuttavia  è  probabile  che  molti  casi  di  «  ne- 
vrite cronica  »  non  sieno  di  «  nevrite  »  propriamente  detta  (infiamma- 
zione del  nervo),  ma  sono  piuttosto  da  ritenere  come  casi  di  una  spe- 
ciale «  atrofia  degenerativa  primaria  cronica  dei  nervi  ».  In  seguito 
a  certe  influenze  morbigene  specifiche,  probabilmente  infettive  tossi- 
che (veggasi  appresso),  sul  nervo,  in  diversi  nervi  periferici  ha  luogo 
una  graduale  distruzione  delle  guaine  midollari  e  più  tardi  anche  dei 
cilindri  dell'asse.  E  probabile,  ma  non  è  stato  ancora  dimostrato  con 
certezza,  che  queste  alterazioni  comincino  dalle  ramificazioni  termi- 
nali periferiche  dei  nervi  e  da  questi  punti,  a  gradi  a  gradi,  si  diffon- 
dano centripetamente.  Ad  ogni  modo,  spesso,  l'affezione  resta  circo- 
scritta ai  nervi  periferici.  Le  radici  anteriori  della  midolla  spinale  e 
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la  stessa  midolla  spinale  si  trovano  in  questi  casi  intatte  o  appena 
alterate. 

Se  vogliamo  sapere  le  cause  della  nevrite  vediamo  che  questa  deri- 
va anzitutto  dalle  stesse  influenze  morbigene  che  spiegano  un'azione 
principale  nella  flogosi  di  altri  organi.  Molto  spesso  parlasi  di  una 
nevrite  traumatica,  che  sarebbe  provocata  dalle  più  svariate  lesioni 
meccaniche  del  nervo.  Fino  a  che  trattasi  di  ferite  aperte  (ferite  da 
punta,  da  taglio,  da  arma  da  fuoco,  ecc.),  che  colpiscono  il  nervo,  la 
genesi  traumatica  di  una  nevrite  traumatica  genuina  non  si  può  met- 
tere in  dubbio.  Tuttavia  allora  trattasi  non  pure  di  una  lesione  mec- 
canica, ma  di  una  complicazione  accidentale  della  ferita,  cioè  della  pe- 
netrazione di  eccitatori  della  flogosi  (organizzati)  attraverso  la  ferita 
nel  nervo.  Soltanto  in  questo  caso,  dal  punto  della  lesione  del  nervo, 
può  derivare  una  flogosi  che  si  propaga  al  tronco  nervoso  ininterrot- 
tamente o  anche  a  salti  {nevrite  ascendente ,  nevrite  migrante),  men- 
tre quando  il  corso  della  ferita  è  asettico  questa  propagazione  della 
flogosi  oltre  il  punto  della  lesione  non  avviene  mai,  come  è  stato  dimo- 
strato dalle  osservazioni  sperimentali  di  Rosenbach  e  di  Kast;  oltre 
a  ciò,  nelle  lesioni  violenti  sottocutanee  dei  tronchi  nervosi,  per  per- 
cosse, compressione,  nelle  lussazioni  delle  ossa  ecc.,  non  è  giusto  par- 
lare di  nevrite  traumatica;  allora  trattasi  di  una  distruzione  puramente 
|  meccanica  degli  elementi  nervosi  che  è  seguita  dai  necessarii  processi 
|  della  proliferezione  connettivale,  della  degenerazione  secondaria  (vedi 
|  sopra),  ed  eventualmente  della  rigenerazione. 

Un'altra  causa  della  nevrite  vera  sta  nella  diffusione  della  flogosi 
da  organi  limitrofi  al  nervo.  Nelle  infiammazioni  ossee  (per  esempio 
nella  carie  delle  ossa  craniche  e  delle  vertebre),  delle  articolazioni  e 
J  dei  più  svariati  organi  interni,  il  processo  flogistico  si  può  propagare 
:  direttamente,  per  contiguità,  ad  un  tronco  nervoso.  In  siffatto  modo 
j  si  producono  forse,  per  es.,  le  non  rare  atrofie  e  paralisi  dei  muscoli 
j  limitrofe  dopo  affezioni  articolari.  Leyden  ha  cercato  di  spiegare  un 
certo  numaro  di  «  paralisi  riflesse  »  (cioè  di  paralisi  le  quali  si  ma- 
nifestano talvolta  nel  corso  di  affezioni  flogistiche  di  certi  organi  in- 
terni, massime  dell'intestino,  degli  organi  urinarii  e  sessuali)  ammet- 
tendo che  dall'organo  primariamente  ammalato  abbia  origine  una  ne- 
vrite che,  probabilmente,  si  può  diffondere  fino  al  midollo  spinale. 

Un'importanza  speciale  l'hanno  le  nevriti  primarie,  le  quali  ora  sem- 
bra che  abbiano  una  genesi  apparentemente  spontanea ,  ma ,  per  lo 
più,  senza  causa  valutabile  (forse,  qualche  volta,  in  seguito  ad  infred- 
dature), sorgono  in  modo  abbastanza  acuto  ed  attaccano  uno  o  sovente 
molti  nervi  ad  un  tempo.  Abbiamo  già  imparato  a  conoscere  un  gruppo 
di  queste  nevriti;  esse  sono  quelle  nevriti,  dalle  quali,  secondo  tutte 
le  probabilità  ,  dipendono  la  maggior  parte  dalle  paralisi  «  reumati- 
che »  da  una  parte,  e  dall'altra  certe  forme  di  nevralgie  (sciatica, 
nevralgie  intercostali  con  eruzione  di  Zoster,  ecc.).  Come  già  abbiamo 
detto,  ben  poco  è  ancora  noto  di  certo  circa  le  intime  cause  di  queste 
nevriti.  Sembra  che  in  ciò  agiscano  sia  influenze  morbigene  esterne, 
per  es.  infreddature  e  simili,  ed  in  parte  forse  anche  influenze  infet- 
r  tive.  Ad  un  secondo  gruppo  di  nevriti  primarie  appartengono  certe 
paralisi  tossiche,  per  es.  la  già  cennata  paralisi  saturnina  e  da  ar- 
senico, e  quell'affezione  nervosa,  da  noi  già  descritta,  che  viene  pro- 
vocata daWalcoolismo  cronico.  In  fine,  il  terzo  gruppo  noto  è  costi- 
tuito dalla  cosiddetta  nevrite  multipla,  che  è  un'affezione  in  cui,  per 
lo  più,  molti  nervi  vengono  colpiti  contemporaneamente  o  subito  firn 
I    dopo  l'altro. 
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Come  risulterà  dalla  descrizione  del  corso  della  malattia  qui  si  tratta, 
probabilmente,  di  una  determinata,  forma  di  affezione  infettiva,  la  quale 
si  circoscrive  esclusivamente  o  almeno  a  preferenza  ai  nervi  perife- 
rici. Nei  casi  acuti  le  lesioni  anatomiche  nei  nervi  sembra  che  sieno 
realmente  di  natura  flogistica,  mentre  nei  casi  cronici,  come  abbiamo 
già  notato  sopra,  sembra  che  la  base  dei  sintomi  patologici  sia  costi- 
tuita da  una  semplice  atrofìa  degenerativa  dei  nervi. 

Sintomi  e  corso  delle  varie  forme  della  nevrite.  —  1.  Nevrite 
secondaria.  11  sintonia  principale  della  nevrite  secondaria,  che  si 
collega  a  ferite,  flogosi  di  organi  limitrofi  ecc.,  è  il  dolore  che  si  ma- 
nifesta non  solo  nel  territorio  di  distribuzione,  ma,  per  lo  più,  anche 
lungo  tutto  il  tronco  del  nervo.  Oltre  a  ciò  vi  ha,  contemporaneamen- 
te, una  notevolissima  sensibilità  del  nervo  alla  pressione.  In  parec- 
chi casi  si  riesce  a  sentire  chiaramente,  attraverso  la  pelle,  il  tronco 
nervoso  ingrossato. 

Oltre  questi  sintomi  diretti  della  flogosi  ben  presto  si  manifestano 
anche  le  necessarie  conseguenze  dell'  alterata  trasmissione  nervosa. 
Nel  territorio  del  nervo  passionato  ha  luogo  una  diminuzione  della 
sensibilità  ;  a  principio,  per  lo  più,  in  forma  di  una  sensazione  sub- 
iettiva d' intormentimento,  più  tardi  come  una  manifesta  anestesia 
obbiettiva.  Nondimeno,  di  raro  questa  raggiunge  un  grado  molto  ele- 
vato. I  sintomi  motori  sulle  prime  si  rivelano  in  forma  di  una  debo- 
lezza motrice,  la  quale  nei  casi  gravi,  si  muta  in  un'accentuata  para- 
lisi. S'intende  (veggasi  sopra  p.  42)  che  la  paralisi  in  tutti  i  casi  gravi 
deve  essere  seguita  da  un'atrofìa  degenerativa  del  muscolo  paraliz- 
zalo e  dalla  manifestazione  della  reazione  degenerativa  elettrica. 
Nella  pelle  sono  stati  osservati  molte  volte  disturbi  trofici  e  vasomo- 
tori, massime  un  leggiero  edema  del  tessuto  cellulare  sottocutaneo, 
eruzioni  di  erpete,  ecc. 

Il  corso  della  nevrite  semplice,  secondaria,  può  essere  diverso.  L'e- 
sordire, generalmente,  è  abbastanza  acuto,  di  raro  è  lento.  Parecchi 
casi  sembra  che  guariscano  prima  che  avvengano  gravi  conseguenze, 
altri  assumono  un  corso  lento  e  cronico  e  sono  seguiti  da  persistenti 
disturbi  funzionali. 

2.  Nevrite  degenerativa  multipla  primari  a. — La  nevrite 
multipla  primaria  è  un'affezione  probabilmente  non  molto  rara,  ma 
che  è  stata  studiata  accuratamente  soltanto  in  questi  ultimi  anni.  Le 
prime  osservazioni  precise  su  questa  malattia  furono  fatte  in  Francia 
negli  anni  1864  e  1866  (Duménil).  A  partire  da  quel  tempo,  Eichhorst, 
Eisenlohr,  Joffroy,  Leyden,  Yierordt,  io  ed  altri  abbiamo  pubbli- 
cato una  numerosa  serie  di  casi  ben  dimostrati,  di  guisa  che  il  qua- 
dro nosologico  oggi  è  noto  abbastanza  esattamente.  E  probabile,  che 
per  lo  passato  la  nevrite  multipla  sia  stata  spesso  confusa  con  la  po- 
liomelite  (vedi  questa)  e  con  certi  casi  di  «  paralisi  ascendente  acuta  » 
(veggasi  questa).  E  interessante  la  dimostrazione,  data  per  la  prima 
volta  da  Scheube,  che  quella  speciale  malattia  nota  già  da  lungo  tem- 
po col  nome  di  «  Kah-Ke  »  o  di  «  Beri-Beri  »  ,  la  quale  è  endemica 
nel  Giappone  e  nelle  Indie,  è  una  nevrite  periferica  multipla,  ben  ca- 
ratterizzata dal  lato  clinico  e  da  quello  anatomico.  La  malattia  co- 
mincia abbastanza  acutamente  (talvolta  in  forma  quasi  apoplettica)  e 
senza  alcuna  causa  certa,  appunto  come  una  malattia  infettiva  acuta. 
In  individui  che  prima  stavano  benissimo  (per  lo  più  nell'età  giovane 
e  media)  mostransi  sintomi  febbrili  (temperatura  di  39°  a  40°;,  grave 
stato  generale,  inappetenza,  prostrazione,  cefalalgia,  anche  leggieri 
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delirii  in  qualche  caso.  In  questi  casi  acuti  talvolta  si  osservò  Y  al- 
buminuria  ed  un  leggiero  tumore  di  milza,  i  quali  sintomi  stanno  in 
favore  della  natura  infettiva  della  malattia.  Molto  caratteristici  sono 
i  dolori,  che  non  mancano  quasi  mai  e  sono  descritti  come  trafìttivi  e 
lancinanti,  si  sentono  a  preferenza  al  sacro  ed  alle  estremità  e  talvolta 
lungo  il  tragitto  dei  grandi  tronchi  nervosi.  Siccome  in  alcuni  casi 
avvengono  altresì  tumefazioni  multiple  delle  articolazioni  a  princi- 
pio la  malattia  può  essere  confusa  col  reumatismo  articolare  acuto. 

Ben  presto,  dopo  questi  sintomi  iniziali,  o  anche  contemporanea- 
mente ad  essi,  manifestansi  i  primi  segni  di  paralisi,  per  lo  più  nelle 
estremità  inferiori.  Gli  ammalati  notano  che  non  possono  muovere 
bene  prima  una  e  subito  dopo  l' altra  gamba.  Sovente  la  paralisi  si 
diffonde  con  rapidità  ad  uno  o  ad  entrambe  le  braccia.  Esaminando 
con  attenzione  le  parti  paralizzate  si  trova  una  paralisi  completamente 
floscia  più  o  meno  estesa.  I  riflessi  sono  costantemente  diminuiti  (i 
riflessi  tendinei  per  lo  più  mancano  del  tutto  e  i  cutanei  sono  deboli 
o  anche  mancano  quasi  completamente).  Per  lo  più,  già  dopo  pochi 
giorni,  si  può  notare  una  notevole  diminuzione  della  eccitabilità  elet- 
trica, nei  nervi  e  muscoli  passionati,  la  quale  in  ultimo  passa  in  una 
accentuata  reazione  degenerativa.  Quando  la  paralisi  dura  a  lungo 
avviene  un'evidente  atrofia  dei  muscoli.  Allora  gli  accentuati  sintomi 
iniziali  di  stimolazione  sensitiva,  per  lo  più  diminuiscono  rapidamen- 
te, mentre  restano  leggieri  dolori,  parestesie,  sopratutto  una  notevole 
sensibilità  delle  parti  paralizzate  alla  pressione  e  nei  movimenti  passi- 
vi, e  ciò  spesso  per  lungo  tempo.  In  parecchi  casi  acuti  la  iperestesia 
della  pelle  e  delle  parti  profonde  raggiunge  un  grado  altissimo.  E 
degno  di  nota  il  fatto  che  nella  maggior  parte  dei  casi  i  disturbi  ob- 
biettivi della  sensibilità  sono  leggerissimi.  Le  forti  anestesie  si  ma- 
nifestano di  rado,  talché  si  può  supporre  a  buon  dritto  che  la  nevrite 
multipla  primaria  passioni  a  preferenza  le  fibre  nervose  motrici.  Nel 
territorio  dei  nervi  cerebrali  e  bulbari  per  lo  più  non  si  osserva  al- 
cun disturbo.  E  anche  importante  il  notevole  aumento  della  frequenza 
del  polso  che,  per  solito,  si  osserva  e  forse  dipende  da  un  disturbo 
del  vago.  Non  molto  raramente  si  notano  disturbi  trofici  della  pelle, 
dei  peli  e  delle  unghie.  Molte  volte  furono  altresì  osservate  tumefa- 
zioni edematose  sulle  estremità  colpite.  Al  contrario  le  funzioni  della 
vescica  e  del  retto  restano  quasi  sempre  inalterate. 

Circa  il  corso  della  malattia  si  può  affermare  che,  nei  casi  gravis- 
simi, può  rapidamente  seguire  la  morte,  quasi  sempre  cagionata  dal 
fatto  che  la  paralisi  si  diffonde  ai  muscoli  della  respirazione,  le  in- 
spirazioni divengono  stentate,  si  compiono  soltanto  colle  parti  supe- 
riori del  torace,  mentre  l'epigastrio,  in  seguito  alla  paralisi  del  dia- 
framma, è  immobile  o  si  deprime  nell'inspirazione.  Oltre  a  ciò,  si  ag- 
giungono paralisi  degli  altri  muscoli  della  respirazione,  dei  muscoli 
addominali,  ecc.  talché,  già  dopo  che  la  malattia  ha  durato  1-1  */•» 
settimana,  ha  luogo  la  morte  con  tutti  i  segni  della  insufficienza  re- 
spiratoria. Una  seconda  serie  di  casi  comincia  del  pari  in  un  modo 
abbastanza  acuto,  ma  il  corso  ulteriore  è  cronico.  Dopo  alcuni  giorni 
cessano  i  sintomi  febbrili,  iniziali,  acuti;  le  paralisi  si  manifestano 
fino  ad  un  certo  grado.  Poi  sembra  che  la  malattia  si  arresti  ed  a 
gradi  a  gradi  sorgono  i  primi  segni  del  miglioramento.  Siccome  in 
questi  casi  è  sempre  avvenuta  un'  atrofìa  più  o  meno  accentuata  dei 
muscoli,  per  la  guarigione  definitiva  è  necessario  sempre  un  tempo 
abbastanza  lungo,  ordinariamente  molti  mesi.  Una  terza  serie  di  casi 
Struempell.  —  Voi.  Secondo  —  2.a  edizione.  12* 
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presenta  un  corso  cronico  fin  dal  principio,  quantunque  anche  in  que- 
sti possano  manifestarsi  aggravamenti  acuti  della  malattia.  Si  svilup- 
pano a  poco  a  poco  paralisi  atrofiche  abbastanze  estese  sulle  estre- 
mità inferiori  e  per  lo  più  anche  sulle  superiori.  I  riflessi  spariscono, 
la  sensibilità,  ordinariamente,  è  alquanto  diminuita,  ma  non  mai  in 
grado  considerevole.  A  principio  vi  sono  sempre  dolori,  che  nel  corso 
ulteriore  della  malattia  sovente  passano  in  seconda  linea.  Le  funzioni 
della  vescica  e  del  retto  per  lo  più  restano  completamente  intatte.  Se 
la  malattia,  a  poco  a  poco,  continua  a  progredire,  più  tardi,  dopo  mesi, 
può  avere  ancora  un  esito  mortale,  in  generale  anche  in  seguito  a  pa- 
ralisi respiratoria,  che  sorge  in  ultimo.  D'altra  parte,  anche  dopo  un 
lungo  corso,  l'affezione  si  può  arrestare  definitivamente  e  può  aver 
luogo  una  guarigione  completa  o  almeno  parziale.  E  degno  pure  di 
nota,  che,  relativamente  spesso,  la  nevrite  multipla  fu  trovata  associata 
alla  tubercolosi  pulmonare.  È  incerto,  se  qui  si  tratti  effettivamente 
di  un  nesso  etiologico  fra  queste  due  affezioni. 

La  diagnosi  della  nevrite  multipla  ordinariamente  non  è  difficile,  ove 
già  si  conosca  la  malattia  e  si  osservino  con  attezione  i  sintomi. Diagno- 
sticamente sono  sopratutto  importanti  l'esordire  per  lo  più  acuto  con 
rilevanti  sintomi  di  stimolazione  sensitiva,  con  notevolissima  sensibilità 
dei  nervi  alla  pressione  e  con  iperestesia  cutanea  generale,  ed  inoltre 
la  manifestazione  di  una  paralisi  che  in  generale  si  diffonde  rapidamente 
e  la  cui  natura  periferica  è  dimostrata  dalla  manifestazione  della  rea- 
zione degenerativa  elettrica,  dall'atrofìa  muscolare  e  dalla  mancanza 
dei  riflessi  cutanei  e  tendinei.  Questa  paralisi,  oltre  da  un'  affezione 
dei  nervi  periferici,  può  essere  provocata  da  una  poliomielite  (veggasi 
questa).  Come  abbiamo  già  detto  sopra,  sovente,  in  realtà,  è  avvenuto 
che  la  poliomielite  sia  stata  confusa  colla  nevrite  multipla.  Tuttavia, 
l'esatta  osservazione  dei  sintomi  iniziali  e  segnatamente  dei  disturbi 
della  sensibilità  per  lo  più  rendono  possibile  la  diagnosi  differenziale. 

Come  risulla  dalla  descrizione  del  corso  della  malattia,  la  prognosi 
della  nevrite  multipla  è  dubbia,  ma  non  funesta.  Sopratutto  quando  è 
trascorso  felicemente  il  periodo  acuto  della  malattia  si  può  ancora  spe- 
rare la  guarigione  o  almeno  un  miglioramento  essenziale,  pur  quando 
le  paralisi  sono  molto  diffuse.  Questi  notevoli  risultati  curativi,  dopo 
paralisi  che  durano  mesi,  sono  importanti  sotto  l'aspetto  diagnostico, 
giacché  processi  rigenerativi  tanto  estesi  sono  possibili  nelle  affezioni 
dei  nervi  periferici  e  dei  muscoli,  ma  non  mai  nelle  malattie  spinali. 

Cura.  N-el  primo  periodo  della  malattia,  massime  quando  vi  sono 
intensi  dolori,  tumefazioni  articolari  o  febbre  elevata,  si  raccomanda 
principalmente  l' acido  salicilico,  dal  quale  molti  osservatori  hanno 
avuto  buoni  effetti.  Ogni  ora  si  daranno  0,5  di  acido  salicilico  o  dosi 
un  po'  più  elevate  (4,0-0,0)  o  alcune  dosi  di  salicilato  di  soda.  Quando 
i  dolori  sono  forti  bisogna  usare  i  narcotici  (iniezioni  di  morfina).  Ol- 
tre a  ciò  le  frizioni  di  cloroformio  e  talvolta  anche  i  bagni  caldi 
prolungati  sono  di  un'  utilità  palliativa.  —  Nel  corso  ulteriore  della 
malattia  il  governo  esatto  dell'ammalato  e  la  buona  alimentazione  sono 
gli  elementi  principali  della  cura.  I  processi  curativi  rigenerativi  hanno 
luogo  spontaneamente,  se  è  possibile  che  avvengano.  Tuttavia,  con  una 
cura  elettrica  razionale,  massime  galvanica,  si  può  accelerare  e  com- 
pletare la  guarigione.  A  questo  ultimo  scopo  servono  anche  i  bagni 
(bagni  caldi  semplici,  bagni  salini)  e  le  cure  balneari  a  Teplilz,  Wies- 
baden, Rehme  ecc. 

3.  Nevrite  cronica  di  coloro  che  abusano  di  alcoolici 
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(pseudotabe  degli  ubbriaconi,  atassia  dei  bevoni).  È  noto 
già  da  lungo  tempo  (M.  Huss,  Leudet  ed  altri),  che  nei  bevoni,  non 
di  rado,  si  presentano  speciali  affezioni  nervose.  Ma  come  causa  dei 
fenomeni  morbosi  finora,  per  lo  più,  fu  ammessa  un'affezione  del  mi- 
dollo spinale,  e  soltanto  ultimamente  si  è  giunto  a  conoscere,  che,  al- 
meno una  gran  parte  dei  casi  appartenenti  a  questa  categoria,  debbo- 
no essere  riguardati  come  una  particolare  specie  della  nevrite  cronica 
multipla  (Lancereaux,  Moeli  ed  altri).  La  importanza  pratica  di  que- 
sta nevrite  alcoolica  non  è  affatto  lieve,  e  ciò  sia  perchè  può  essere 
facilmente  confusa  con  altre  malattie  nervose  (sopratutto  colla  tabe),  e 
sia  perchè  la  sua  diagnosi  esatta,  fatta  a  tempo  debito,  ha  un  grande 
valore  per  la  cura. 

Ordinariamente  il  primo  sintomo  di  questa  malattia  è  costituito  da 
dolori  laceranti  e  stiranti  nei  più  svariati  punti  delle  estremità  in- 
feriori, di  rado  anche  di  quelle  superiori.  Per  lo  più  i  dolori  sono 
abbastanza  intensi,  ma  talvolta  esistono  soltanto  in  leggiero  grado. 
Presto  o  tardi  (e  qualche  volta  soltanto  dopo  anni)  ai  dolori  si  asso- 
cia un  accentuato  disturbo  del  camminare.  Con  un  esame  accurato  si 
nota,  che  in  ciò  si  tratta  sia  di  paresi  reali  dei  muscoli  della  gamba, 
sia  di  una  specie  di  atassia,  di  una  innervazione  incompleta,  che  si 
rivela  con  una  incertezza  ed  un  barcollamento  nel  camminare.  Se  ci 
sono  forti  paresi,  la  rispettiva  muscolatura,  per  lo  più,  è  evidentemente 
atrofica,  e  ordinariamente  Tesarne  elettrico  fa  allora,  in  generale,  ri- 
levare una  notevole  diminuzione  della  eccitabilità,  o  anche  un'accen- 
tuata reazione  degenerativa.  I  riflessi  patellari  per  lo  più  scompajono, 
già,  abbastanza  per  tempo.  La  stessa  sensibilità  non  è  quasi  mai  com- 
pletamente normale;  sopratutto  sulle  gambe  o  sopra  altri  punti  della 
pelle  talvolta  ci  ha  un' anestesia  abbastanza  forte.  Anche  i  riflessi  cu- 
tanei non  di  rado  sono  indeboliti  e  rallentati.  Ma  la  pressione  sulle 
parti  profonde  e  sui  nervi ,  talfiata,  può  essere  abbastanza  sensibile. 
Il  corso  della  malattia  per  lo  più  è  cronico.  Se  la  causa  morbigena 
(l'abuso  di  alcool)  viene  allontanata  a  tempo,  è  possibile  una  completa 
guarigione.  Nei  casi  molto  avanzati,  possono  verificarsi,  eziandio,  una 
completa  paralisi  (finanche  delle  estremità  superiori)  ed  in  ultimo  la 
morte. 

Come  è  agevole  scorgere,  il  quadro  nosologico  ha  una  completa  ana- 
logia con  la  tabe,  e  nei  casi  iniziali  (dolori,  atassia,  mancanza  dei 
riflessi  patellari)  la  diagnosi  differenziale  può  presentare  non  lievi 
difficoltà.  Su  tale  riguardo  fa  d'uopo  badare,  che  la  rigidità  pupillare 
riflessa,  la  sensazione  di  stringimento  ed  i  disturbi  vescicali  sembra 
che  per  solito  manchino  nella  nevrite  alcoolica,  mentre  d'altra  parte, 
lo  sviluppo  di  paralisi  atrofiche  fa  escludere  quasi  sicuramente  la  tabe. 

La  cura  deve  badare  in  prima  linea  a  che  l'infermo  nell'  avvenire 
lasci  completamente,  ove  sia  possibile,  l'uso  dell'alcool.  Nei  casi 
leggieri,  basta  questa  semplice  misura  igienica  per  procurare  un  mi- 
glioramento essenziale.  Quando  i  sintomi  patologici  sono  molto  avan- 
zati, la  cura  elettrica  ed  i  bagni  tiepidi  rendono  i  migliori  servigi. 
Oltre  a  ciò,  noi  raccomandiamo  l'uso  interno  o  sottocutaneo  dei  pre- 
parali di  stricnina. 
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CAPITOLO  SESTO 
Neoformazioni  nei  nervi  periferici. 

Le  neoformazioni  che  si  presentano  nei  nervi  periferici  si  distin- 
guono, ordinariamente,  coi  nomi  di  falsi  e  veri  nevromi.  I  primi  non 
sono  costituiti  da  un  vero  tessuto  nervoso  neoformato,  ma  sono  fibro- 
mi, sarcomi,  ecc.  che  si  sviluppano  nei  nervi.  Anche  i  tumori  da  in- 
fezione, sopratutto  le  gomme  sifilitiche,  e  molto  più  spesso  le  neo- 
formazioni che  si  producono  nella  lepra,  possono  avere  la  loro  sede 
sui  nervi  periferici.  I  veri  nevromi  sono  costituiti  da  fibre  nervose 
neoformate,  per  lo  più  contenenti  midollo  {nevroma  mìelinico  \  Vir- 
chow)  le  quali  stanno  annidate  in  uno  stroma  spesso  molto  ricco  di 
connettivo.  Molto  frequentemente  questi  nevromi  si  sviluppano  sulle 
estremità  recise  dei  nervi  nei  monconi  da  amputazione  {Nevromi  da 
amputazione)  ;  oltre  a  ciò  i  nevromi  possono  sorgere  anche  dopo  le- 
sioni violenti  dei  nervi.  E  degna  di  nota  altresì  la  manifestazione 
di  nevromi  multipli  (osservata  molte  volte)  i  quali  si  presentano  a  cen- 
tinaia nello  stesso  individuo,  a  preferenza  sui  nervi  spinali,  isolati, 
ed,  eccezionalmente,  sui  nervi  simpatici  e  cerebrali.  Nei  casi  di  que- 
sto genere  i  varii  tumori  non  sono  metastasi  di  un  tumore  primitivo, 
ma  il  risultato  di  una  disposizione  generale,  qualche  volta  eredita- 
ria, del  sistema  nervoso  periferico  alla  formazione  di  tumori.  Talvolta 
i  nevromi  multipli  si  associano  ad  altre  anomalie  del  sistema  nervoso 
(cretinismo  ecc.).  Oltre  ai  nevromi  mielinici  se  ne  presentano  anche 
amielinici  {Nevroma  amielinico)  la  cui  diagnosi  istologica  presenta 
sempre  grandi  difficoltà. 

I  sintomi  dei  nevromi  sono  molto  variabili  nei  varii  casi.  Parecchi 
nevromi  non  hanno  affatto  sintomi',  invece  in  altri  casi,  sono  la  causa 
di  nevralgie  oltremodo  forti  ed  ostinate  e  dolori  nevralgiformi  che 
appaiono  con  intensità  variabile,  per  lo  più  remittenti  o  intermittenti, 
spesso  si  aggravano  per  l'azione  di  cause  esterne  (influenze  atmosfe- 
riche e  simili).  I  notevoli  sintomi  di  compressione  e  segnatamente  le 
anestesie  e  le  paralisi  motrici  si  sviluppano  solo  per  eccezione,  tut- 
tavia si  manifestano  qualche  volta,  massime  quando  trattasi  di  nevro- 
mi sulla  coda  equina.  Un  poco  più  frequenti  sono  i  sintomi  di  sti- 
molazione motrice  (tremito,  spasmi  tonici)  che  sorgono  direttamente 
o  per  via  riflessa. 

Meritano  speciale  menzione  i  cosiddetti  tubercoli  dolorosi^:  Sotto 
questo  nome  s'intendono  piccoli  noduli  sottocutanei,  palpabili,  che  in 
generale  si  possono  abbastanza  facilmente  spostare  e  sono  molto  sen- 
sibili alla  pressione.  Si  osservano  non  molto  di  raro  e  sono  per  lo  più 
associati  a  dolori  laceranti,  di  raro  ad  accentuati  dolori  nevralgici  e 
non  localizzati  con  precisione.  La  loro  sede  sono  le  estremità,  mas- 
sime le  braccia;  si  trovano  anche  sul  tronco,  sulla  nuca  ecc.  E  degno 
di  nota  che  i  sintomi  di  tratto  in  tratto  sono  rilevanti  e  poi  cessano 
ed  oltre  a  ciò,  qualche  volta  avviene  una  sparizione  spontanea  dei  tu- 
bercoli. La  loro  natura  anatomica  non  sempre  può  essere  determinata 
con  certezza.  Parecchi  di  questi  tubercoli  dolorosi  sono  veri  nevro- 
mi, ma  altri  appartengono  a  diverse  altre  neoformazioni. 

Come  è  agevole  intendere  il  decorso  dei  nevromi  è  molto  cronico. 
In  alcuni  casi  i  dolori  forti  ed  ostinati  in  ultimo  possono  cagionare 
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considerevoli  disturbi  generali.  Talvolta  è  stata  anche  osservata  una 
tregua  spontanea  dei  sintomi  e  talvolta  finanche  una  sparizione  dei 
tumori.  * 

La  diagnosi  dei  nevromi  è  possibile  solo  quando  i  tumori  si  pos- 
sono sentire  attraverso  la  pelle  e  la  loro  sede,  del  pari  che  gli  altri 
sintomi  clinici  presenti,  corrispondono  al  corso  ed  alla  distribuzione  di 
un  nervo.  Nei  nevromi  multipli  la  diagnosi  è  stata  molte  volte  accer- 
tata estirpando  ed  esaminando  uno  dei  tumori. 

Una  cura  efficace  dei  nevromi  consiste  soltanto  nella  estirpazione, 
la  quale,  però,  si  deve  fare  solo  quando  i  disturbi  sono  molto  forti. 
Se  la  estirpazione  non  si  può  eseguire  o  se  si  tratta  di  nevromi  mul- 
tipli si  possono  mitigare  le  sofferenze  dell'infermo  solo  palliativamente 
(narcotici,  elettricità),  Se  si  può  comprimere  il  nervo  superiormente 
al  nevroma  si  possono  arrestare  temporaneamente  i  dolori, 


II.  Nevrosi  vasomotorie  e  trofiche. 


CAPITOLO  PRIMO 

Osservazioni  preliminari  sui  disturbi  vasomotori,  trofici 

e  secretori. 

Oltre  i  disturbi  della  sensibilità  e  della  motilità,  dei  quali  tenemmo 
parola  nelle  sezioni  precedenti,  nei  nevropatici  si  osservano  spesso 
anche  anomalie  delle  funzioni  trofiche  e  vasomotrici,  ma  finora  si  sa 
relativamente  ben  poco  sul  modo  come  si  manifestano  queste  ano- 
malie. 

Com'è  noto  la  fisiologia  distingue  due  specie  di  nervi  vasomotori:  i 
nervi  vasocostrittori  ed  i  vasodilatatori.  Siccome  questi  ultimi  finora 
sono  stati  accertati  sperimentalmente  soltanto  in  alcuni  punti  (massi- 
me corda  del  timpano,  nervo  erigente,  ischiatico)  non  "hanno  ancora 
acquistato  una  grande  importanza  per  la  patologia  umana,  anzi,  oggi,  in 
generale  si  è  proclivi  a  ritenere  che  ogni  anormale  restringimento  va- 
sale  dipenda  da  una  stimolazione  ed  ogni  anormale  dilatazione  dei  vasi 
da  una  paralisi  dei  nervi  vaso-costrittori,  benché,  non  di  rado,  possono 
forse  anche  verificarsi  stati  di  stimolazione  patologica  dei  vasodilata- 
tori. Circa  il  corso  anatomico  minuto  dei  vasomotori  dobbiamo  notare 
primieramente  che,  senza  dubbio,  già  dal  cervello  possono  avere  punto 
di  partenza  eccitazioni  vasomotrici,  come  è  dimostrato  dai  fenomeni, 
generalmente  noti,  del  rossore  e  del  pallore  nelle  impressioni  morali. 
Oltre  a  ciò,  anche  sperimentalmente  (Eulenburg  e  Landois)  si  è  riu- 
scito nei  cani  ,  mediante  stimolazione  di  certi  punti  della  corteccia 
cerebrale,  che  stanno  in  vicinanza  immediata  dei  centri  motori,  a  de- 
terminare un  abbassamento  della  temperatura,  e  mediante  estirpazione 
degli  stessi  punti  a  provocare  un  aumento  di  temperatura  nelle  estre- 
mità dell'altro  lato.  D'altronde,  sappiamo  con  certezza  che  nella  mi- 
dolla allungata  (nel  coniglio  invece  nella  regione  dell'oliva  superiore) 
vi  ha  un'importante  centro  vasomotorio,  la  cui  stimolazione  (diretta 
o  riflessa)  produce  un  restringimento  vasale  quasi  generale  e  la  cui 
distruzione  è  seguita  da  una  quasi  generale  dilatazione  dei  vasi.  Il 
corso  ulteriore  dei  nervi  vasali  bisogna  probabilmente  cercarlo,  per 
la  maggior  parte  (o  tutto?)  nei  cordoni  laterali  della  midolla  spinale 
dalla  quale  escono  a  preferenza  attraverso  le  radici  anteriori;  tutta- 
via vi  sono  anche  osservazioni  e  dati  sperimentali  (Stricker)  sulla 
esistenza  di  nervi  vasomotori  nelle  radici  posteriori.  Non  è  noto  an- 
cora con  certezza  se  vi  è  e  ove  trovasi  un  incrociamento  delle  fibre 
vasomotrici.  La  maggior  parte  dei  nervi  vasomotori  si  raccoglie  nei 
cordoni  del  simpatico,  dal  quale,  com'è  noto,  hanno  origine  i  varii 
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plessi  che  circondano  i  vasi.  Nondimeno,  non  è  improbabile  che  abbia 
luogo  un  parziale  passaggio  diretto  di  fibre  vasomotrici  dal  midollo 
spinale  nei  nervi  periferici.  In  ultimo  è  da  notare  eziandio  che  ,  se- 
condo gli  esperimenti  di  Goltz  ,  nel  midollo  spinale  vi  sono  anche 
centri  riflessi  vasomotori  per  le  varie  regioni  del  corpo. 

I  sintomi  clinici  vasomotorii  si  osservano  a  preferenza  sulla  pelle. 
Si  distinguono  : 

1.  Sintomi  di  paralisi  vasomotoria.  Riteniamo  una  paralisi  dei  va- 
somotori quando  nella  pelle  vi  ha  un  rossore  anormale,  che,  quasi 
sempre,  è  associato  ad  un'elevazione  di  temperatura,  obbiettiva  e 
spesso  avvertita  anche  subbiettivamente.  Questi  stati  li  osserviamo  sia 
insieme  ad  altri  sintomi  nervosi,  per  esempio  nelle  paralisi  spinali  e 
cerebrali  di  recente  data,  sia,  molto  spesso,  in  certe  nevrosi  funzio- 
nali, nella  isteria,  nella  neuroastenia,  ecc.,  sia  in  forma  di  affezioni 
idiopatiche  (nevrosi  vasomotorie  genuine,  lesioni  del  simpatico  cervi- 
cale, ecc.).  Vi  sono  casi  in  cui  costituisce  l'unico  sintonia  patologico 
un  rossore  diffuso  permanente  della  pelle,  o  che  si  presenta  di  quando 
in  quando,  massime  della  pelle  del  capo,  associato  a  forte  sensazione 
di  calore,  a  cardiopalmo,  a  forte  pulsazione  delle  arterie,  ad  irrequie- 
tezza, a  ronzio  nelle  orecchie  e  secrezione  di  sudore.  Se  la  malattia 
si  limita  ad  alcune  estremità,  nelle  quali  si  manifestano,  accessional- 
mente,  rossore,  tumefazione  diffusa  e  dolore,  si  ha  lo  stato  descritto 
da  Weir  Mitchell  col  nome  di  eritromelalgia.  Come  già  sopra  è 
indicato,  finora  non  si  è  potuto  decidere,  se  parecchi  dei  surriferiti 
sintomi  dipendano  anch'essi  da  una  stimolazione  dei  nervi  vaso-dila- 
tatori. 

2.  Sintomi  spasmodici  vasomotorii.  Lo  spasmo  dei  piccoli  vasi  si 
rivela  col  notevole  pallore  e  freddo  della  pelle.  Nelle  parti  passionate 
allora  si  ha  spesso  una  forte  sensazione  di  formicolio  e  rigidità,  che 
può  anche  accentuarsi  tanto  da  costituire  una  reale  sensazione  dolo- 
rosa. Questi  spasmi  vasomotorii  presentansi  sopratutto  sulle  mani  e 
costituiscono  un'affezione  che  non  molto  di  raro  è  abituale.  Si  osserva 
negl'individui  di  temperamento  nervoso  ed  eccitabile,  e  talvolta  nelle 
lavandaie.  Talfìata  lo  spasmo  vasale  delle  estremità  ha  luogo  anche 
come  uno  dei  sintomi  di  accessi  più  complessi,  per  esempio  nell'an- 
gina nervosa  di  petto  (veggasi  questa)  massime  a  principio  degli  ac- 
cessi. Consecutivamente  uno  spasmo  continuo  delle  piccole  arterie 
può  cagionare  considerevoli  disturbi  trofici,  almeno  i  rari  casi  di  co- 
siddetta «  gangrena  spontanea  simmetrica  »  delle  estremità  e  certe 
forme  di  sclerodermia  ed  alcune  affezioni  analoghe  sono  attribuite  da 
parecchi  osservatori  ad  uno  spasmo  vasale  primario.  Massime  sulle 
mani,  si  manifesta  uno  stato  nel  quale,  senza  causa  valutabile,  la  pelle 
acquista  un  colore  azzurro  scuro,  si  fa  fredda  come  il  ghiaccio  e  l'epi- 
dermide in  alcuni  punti  si  solleva  in  forma  di  bolle  e  può  verificarsi 
una  gangrena  circoscritta  (gangrena  spastica). 

Le  nostre  conoscenze  relative  ai  nervi  trofici  sono  più  scarse  di 
quelle  che  possediamo  sui  vasomotori.  Come  è  noto  dura  ancora  oggi 
la  quistione  se  realmente  si  ha  il  diritto  di  ammettere  l'esistenza  di 
speciali  nervi  trofici.  I  fatti  clinici  stanno  decisamente  in  favore  di 
questa  ipotesi,  come  che  avessimo  già  detto  che  parecchi  disturbi  tro- 
fici dipendano  forse  da  alterazioni  vasomotorie  ed  anche  l'anestesia  di 
parecchie  parti  (veggasi  ciò  che  abbiamo  detto  a  pag.  12  parlando 
dell'anestesia  del  trigemino)  è  un  fatto  che  favorisce  molto  la  mani- 
festazione di  disturbi  nutritivi.  Un  passaggio  fra  i  disturbi  vasomo- 


96 


NEVROSI  VASOMOTORIE  E  TROPICHE 


tori  e  trofici  è  costituito  da  quelle  alterazioni  cutanee  che  dipendono 
principalmente  da  un'essudazione  anormalmente  abbondante  dai  vasi. 
A  questi  appartiene  l'orticaria,  l'eritema  essudativo,  l'erpete  zoster  e 
il  penfigo,  che  si  osservano  non  di  raro  insieme  ad  altri  disturbi  ner- 
vosi, sovratutto  nelle  affezioni  periferiche  e  spinali  (veggasi  del  resto 
ciò  che  sopra  abbiamo  detto  a  pag.  26  ecc.).  Fra  i  sintomi  che  spe- 
cialmente fanno  ammettere  influenze  nervose  trofiche,  specifiche,  ab- 
biamo già  imparato  a  conoscere  (veggasi  pag.  42)  Y atrofìa  degenera- 
tiva dei  muscoli  e  dei  nervi.  Nelle  malattie  nervose  si  osservano  in 
modo  svariato  altri  disturbi  trofici  nella  pelle  ed  in  parti  profonde. 

Talvolta  sulla  pelle  si  osserva,  massime  in  seguito  a  lesioni  nervose 
periferiche,  uno  speciale  splendore,  ed  una  speciale  levigatezza  ed  atro- 
fia (Glanzhaut  dei  tedeschi,  «  glossy  shin  »  e  «  glossy  fìngers  »  degli 
inglesi).  In  altri  casi  sembra  che  anomalie  pigmentarie  della  pelle 
sieno  in  rapporto  con  disturbi  nervosi.  Così  per  esempio,  talvolta, 
tratti  privi  di  pigmento  {vitiligine)  si  manifestano  nel  corso  di  forti 
nevralgie.  Qui  fa  d'uopo  ricordare  anche  l'apparizione  di  esagerata 
produzione  di  pigmento  (morbo  di  Addison)  da  cause  nervose  e  l'ap- 
parizione dei  cosiddetti  nei  nervosi.  Parecchi  osservatori  e  segnata- 
mente Charcot  annoverano  fra  i  gravi  disturbi  neurotrofici  della  pelle 
l'apparizione  di  un  decubito  acuto  in  parecchie  paralisi  spinali  o  ce- 
rebrali. Intanto  non  ho  potuto  mai  convincermi  dell'apparizione  di  un 
«  decubito  neurotrofico  »,  e  credo  che  ogni  decubito  sia  prodotto  so- 
pratutto da  influenze  morbigene  esterne.  Finalmente  è  degna  di  nota 
un'affezione ,  che  qui  ricorderemo  brevemente ,  descritta  di  recente , 
massime  in  Inghilterra,  da  William  Güll  ed  Ord,  nella  quale  ha 
luogo  una  forte  tumefazione,  in  forma  edematosa,  di  alcune  parti  della 
pelle,  specialmente  sulla  faccia,  sulle  estremità,  sul  tronco,  sulla  lingua 
e  sugli  organi  interni,  la  quale  è  dovuta  ad  una  specie  di  neoforma- 
zione mixomatosa  nel  connettivo  e  perciò  si  è  chiamata  mixoedema. 
Ordinariamente  vi  sono,  nel  tempo  stesso,  altri  disturbi  trofici  :  atro- 
fìa dei  denti  e  delle  unghie,  caduta  dei  capelli,  mancanza  della  secre- 
zione del  sudore,  e  quindi  aridità  della  pelle,  e  simili.  Quasi  sempre, 
a  grado  a  grado,  si  sviluppa  una  debolezza  generale  corporea  e  psi- 
chica, che  può  pervenire  fino  al  punto  da  aversi  una  completa  demenza. 
Vi  sarebbe  costantemente  nn  impiccolimento  della  glandola  tiroide. 
Charcot  ammette,  che  questa  malattia  abbia  un'origine  trofoneuroti- 
ca,  e  la  denomina  cachessia  pachidermica. 

Una  a  disturbi  trofici  nella  pelle  si  osservano  spesso  analoghe  alte- 
razioni anche  sulle  unghie  e  sui  peli.  Le  unghie  divengono  friabili  e 
screpolate,  acquistano  un  colore  scuro  e  mostrano  spesso  un  conside- 
revole ingrossamento  (onicogrifosi).  Talvolta  si  osserva  anche  la  ca- 
duta delle  unghie.  Non  di  raro  vediamo  la  caduta  dei  capelli  nelle 
nevralgie  frontali,  in  certe  forme  di  cefalalgia,  e  anche  come  un  fatto 
nervoso  apparentemente  idiopatico  (alopecia).^  noto,  che  in  alcuni 
casi  dopo  patemi  d'animo  i  capelli  imbianchiscono  rapidissimamente. 

Fra  i  disturbi  trofici  delle  parti  profonde  meritano  di  essere  ricor- 
dati brevemente  i  fenomeni,  che  talvolta,  si  osservano  nelle  ossa  e  nelle 
articolazioni.  La  partecipazione  delle  ossa  ai  processi  atrofici ,  si  os- 
serva a  preferenza  nell'atrofìa  facciale  progressiva  unilaterale  (veg- 
gasi questa).  Oltre  a  ciò  nelle  paralisi  spinali  e  cerebrali  manifesta- 
tesi nell'infanzia,  la  completa  insufficienza  dello  sviluppo  delle  ossa 
nelle  estremità  passionate  è  un  fatto  che  si  osserva  spesso  e  che  prova 
nel  più  chiaro  modo  che  i  processi  di  sviluppo  dipendono  dal  sistema 
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nervoso.  Affezioni  articolari  croniche  sono  state  accertate  molte  volte 
nelle  malattie  cerebrali  e  spinali,  massime  nella  tabe  (veggasi  questa). 
Come  una  speciale  forma  di  nevrosi  articolare  trofico-vasomotoria  ri- 
cordiamo qui  la  cosiddetta  idropisia  intermittente  delle  articola- 
zioni. Con  questo  nome  s'intende  una  malattia,  la  quale  presentasi 
molto  di  raro,  ma  ha  un  corso  completamente  tipico  e  nella  quale, 
ad  intervalli  regolarissimi,  di  circa  1-4  settimane,  si  manifestano  no- 
tevoli tumefazioni,  per  lo  più  dell'articolazione  del  ginocchio,  talvolta 
anche  di  altre  grandi  articolazioni.  Queste  tumefazioni  decorrono  senza 
febbre  e  per  lo  più  anche  senza  notevoli  dolori  e  dopo  pochi  giorni 
spariscono.  Queste  idropisie  possono  ripetersi  ad  intervalli  di  varia 
lunghezza,  di  anni  e  decennii.  La  loro  origine  nervosa  è  dimostrata 
sopratutto  dalla  rapida  apparizione  e  scomparsa  della  malattia  e  dal- 
l'essere molte  volte  osservata  insieme  ad  altri  disturbi  nervosi  (an- 
gina pectoris,  morbo  di  Basedow,  sintomi  vasornotorii,  ecc.)  Sotto 
l'aspetto  curativo  si  possono  sperimentare  l'acido  salicilico,  la  chini- 
na, la  soluzione  di  Fowler  e  le  iniezioni  ipodermiche  di  ergotina. 

Insieme  ai  disturbi  trofici  dobbiamo  tener  parola  di  quelli  secretori, 
che  del  pari  non  son  rari.  Abbiamo  già  imparato  a  conoscere  le  ano- 
malie della  secrezione  detta  saliva  nella  paralisi  del  facciale  e  quella 
della  secrezione  delle  lagrime  nelle  nevralgie  del  trigemino.  Talvolta 
si  osservano  sintomi  analoghi  anche  in  altre  malattie  nervose.  Si  pos- 
sono con  grande  facilità  riconoscere  i  disturbi  della  secrezione  del 
sudore,  la  cui  esatta  conoscenza  è  stata  molto  agevolata  dalla  sco- 
verta dei  «  nervi  del  sudore  »  fatta  da  Luchsinger  (  i  quali  partono 
in  gran  parte  dal  simpatico).  In  coloro  che  hanno  malattie  nervose 
osserviamo,  abbastanza  spesso,  un  anormale  aumento  della  secrezione 
del  sudore  {iperidrosi,  e  efidrosi),  o  una  diminuzione,  o  una  completa 
abolizione  della  stessa  {anidrosi).  La  prima  presentasi  per.  es.  in  pa- 
recchi emiplegici  nel  lato  paralizzato  e  nelle  paralisi  spinali  e  la  se- 
conda nella  tabe  dorsale.  Abbastanza  spesso  in  certe  nevrosi  gene- 
rali (isteria,  neuroastenia,  ecc.)  si  osservano  anomalie  della  secre- 
zione del  sudore,  per  lo  più  associate  a  disturbi  vasomotori.  In  al- 
cuni rari  casi  vi  ha  una  vera  ematidrosi  (sudore  sanguigno).  Oltre 
a  ciò  è  molto  importante  V  iperidrosi  unilaterale,  nella  quale  si  ma- 
nifesta un'anormale  secrezione  del  sudore  in  un  lato  della  faccia  o 
in  un  solo  braccio  o  in  tutto  un  lato.  Questa  affezione  per  lo  più  è 
associata  ad  emicrania,  al  morbo  di  Basedow,  all'  isteria  ecc.  e  di- 
pende, almeno  in  un  certo  numero  di  casi,  da  lesioni  dirette  del  sim- 
patico. D'altra  parte  io  stesso  ho  veduto  molti  individui,  sotto  ogni 
altro  aspetto  completamente  sani,  in  cui  la  secrezione  del  sudore,  che 
era  normale  (fatiche  corporee,  caldo)  restava  limitata  ad  un  lato  del 
corpo,  sovratutto  alla  faccia. 

In  ultimo  dobbiamo  ricordare,  brevemente,  i  sintomi  che  sono  stati 
osservati  nelle  lesioni  dirette  (traumi,  pressione  da  tumori  limitro fi, ecc.  ) 
del  simpatico  cervicale.  Se  si  tratta  di  una  paralisi  del  simpatico, 
dal  rispettivo  lato  si  osserva  quasi  sempre  un  restringimento  della 
pupilla  (paralisi  del  dilatatore  della  pupilla  innervato  dal  simpatico), 
e  talvolta  restringimento  della  rima  palpebrale  associato  ad  una  rea 
zione  torpida  della  pupilla  (paralisi  del  muscolo  di  Mueller)  e  nei 
casi  inveterati  anche  una  retrazione  del  bulbo;  infine  talvolta  un  au- 
mentato rossore  e  calore  all'orecchio  ed  alla  guancia  (disturbo  va- 
somotorio), ed  in  alcuni  casi  un'  accresciuta  secrezione  di  sudore 
nello  stesso  lato.  Fa  d'uopo  ancora  aggiungere,  che  secondo  Möbius 
Struempell.  —  Voi.  Secondo  —  ?.a  edizione.  13* 
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anche  la  dilatazione  della  pupilla  (che  normalmente  si  produce  per 
via  riflessa)  è  soppressa,  a  causa  degli  stimoli  dolorosi  della  pelle 
della  faccia  nella  paralisi  del  simpatico.  I  sintomi  opposti  si  osser- 
vano negli  stati  di  stimolazione  del  simpatico.  In  amendue  i  casi 
talvolta  hanno  anche  luogo  leggieri  disturbi  trofici  nella  guancia.  È 
degno  di  nota  altresì  che  nei  tumori  del  collo  e  nelle  lesioni  del  plesso 
brachiale  presentansi  anche  disturbi  simpatici  (massime  alterezioni 
della  pupilla)  che,  come  si  ammette,  alcune  volte,  probabilmente,  di- 
pendono da  una  lesione  dei  rami  comunicanti  fra  il  simpatico  ed  il 
plesso  brachiale. 


CAPITOLO  SECONDO 
Emicrania. 

Etiolo^ia.  —  Col  nome  di  emicrania  s'intende  una  forma  speciale 
di  cefalalgia  che  si  presenta  da  un  lato  e  forse,  per  lo  più,  dipende 
da  disturbi  vasomotori.  L'affezione  suddetta  si  presenta  sopratutto  nelle 
donne,  di  raro  negli  uomini  e  comincia  quasi  sempre  nell'uà  giova- 
nile, per  lo  più  all'epoca  della  pubertà.  Tuttavia,  anche  nei  fanciulli 
sono  stati  osservati,  molte  volte,  casi  tipici  di  emicrania.  Abbastanza 
spesso,  ma  non  sempre,  la  malattia  coglie  donne  che  sono  di  «  tem- 
peramento nervoso  »,  anemiche  o  hanno  disturbi  mestruali.  Relativa- 
mente spesso  ha  un'  influenza  1'  eredità,  poiché  1'  emicrania  da  una 
parte  è  ereditaria  e  dall'altra,  non  di  raro,  presentasi  in  famiglie 
nelle  quali  vi  sono  malattie  nervose  (epilessia,  isteria,  psicosi).  Come 
cause  occasionali,  a  cui  si  possono  attribuire  tanto  la  genesi  della 
malattia  quanto  la  manifestazione  dei  varii  attacchi  di  emicrania,  son 
da  citare  le  fatiche  corporee  e  psichiche,  le  considerevoli  irritazioni 
psichiche,  i  disturbi  della  digestione,  ecc. 

La  causa  anatomica  della  emicrania  ci  è  ignota.  Nonpertanto  ,  te- 
nendodo  presenti  i  concomitanti  sintomi  vasomotori^  che  ordinaria- 
mente si  presentano  nell'  emicrania  (veggasi  appresso)  è  molto  pro- 
babile che  questa  ultima  debba  essere,  in  complesso,  un'affezione  del 
simpatico.  Tuttavia,  dobbiamo  convenire  con  Möbius  che  questa  ipo- 
tesi non  è  affatto  provata,  e  che  i  concomitanti  sintomi  del  simpa- 
tico possono  anche  prodursi  secondariamente,  per  via  riflessa,  in  se- 
guito al  dolore.  Non  ci  è  neppure  nota  con  certezza  la  sede  del  do- 
lore, forse  sta  nelle  meningi  cerebrali  (pia  e  dura-madre). 

Sintomi  e  corso  della  malattia.  —  L'emicrania  presentasi  quasi 
sempre  in  forma  di  accessi  isolati,  i  quali  si  ripetono  ad  intervalli  di 
varia  lunghezza,  e  in  alcuni  casi  spesso  si  manifestano  ad  intervalli 
di  notevole  regolarità.  Nelle  donne  ,  non  di  raro  ,  la  manifestazione 
degli  accessi  sta  in  rapporto  coi  catameni.  La  metà  sinistra  del  capo 
è  attaccata  molto  più  spesso  della  destra.  In  alcuni  casi  incontra  che 
il  dolore  attacchi  alternativamente  ora  il  lato  destro,  ora  il  sinistro. 

L'  accesso  di  emicrania  comincia,  per  lo  più,  con  certi  sìntomi  pro- 
dromieì  che  l'infermo  ben  presto  impara  a  conoscere  come  segni 
certi  dell'imminente  accesso.  Questi  prodromi  consistono  in  malumore, 
in  malessere,  peso  al  capo,  vertigine,  talvolta  ronzio  negli  orecchi, 
scintillazione  avanti  agli  occhi,  brividi,  nausea,  sbadiglio,  ecc.  Dopo 
poco  tempo  comincia  il  dolore,  che  è  sentito  ora  più  nella  parte  an- 
teriore della  fronte,  ora  più  nelle  regioni  temporali,  o  nel  vertice  del 
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capo;  in  generale  è  continuo,  non  intermittente  (come  nelle  nevral- 
gie) e  può  aggravarsi  fino  al  punto  da  avere  un'  intensità  grandissi- 
ma. Ordinariamente  non  vi  sono  punti  dolorosi  speciali;  invece  tutto 
il  cuoio  capelluto,  dal  lato  colpito,  per  lo  più,  è  iperestesico.  Oltre  a 
ciò  continua  il  malessere  generale;  gli  ammalati  hanno  inappetenza 
assoluta,  spesso  vi  ha  notevole  tendenza  al  vomito,  quasi  sempre  una 
grande  sensibilità  alle  impressioni  esterne,  a  qualsiasi  forte  sensa- 
zione luminosa,  a  qualsiasi  rumore,  ecc.  In  parecchi  casi  {emicrania, 
oftalmica)  si  hanno  sopratutto  disturbi  oculari:  forti  scintillazioni 
avanti  ad  un  occhio,  sintomi  scintillanti  e  non  di  raro  si  può  anche 
accertare  una  notevole  emianopsia,  durante  l'attacco  di  emicrania. 

I  disturbi  vasomotorii  hanno  un'  importanza  speciale  perchè  sovra 
essi  fondasi  la  teoria  dell'emicrania.  Secondo  questi  sintomi  l'emicra- 
nia per  lo  più  si  distingue  in  due  specie:  V emicrania  simpatico-io- 
nica o  spastica  e  la  emicrania  simpatico-paralitica,  o  angio-p ara- 
litica. 

Neil'  emicrania  spastica,  descritta  per  la  prima  volta  da  Dubois- 
Reymond,  dietro  osservazioni  fatte  su  se  stesso,  la  fronte  e  l'orecchio 
del  lato  doloroso  sono  pallidi,  la  pelle  è  fredda,  l'arteria  temporale  è 
contratta,  la  pupilla,  spesso,  è  notevolmente  dilatata,  la  secrezione 
salivare  è  aumentata:  in  breve  vi  è  un'intera  serie  di  sintomi  i  quali 
tutti  denotano  uno  stato  di  stimolazione  del  simpatico  (v.  sopra). 

Nella  emicrania  paralitica,  invece,  che  fu  descritta  per  la  prima 
volta  da  Möllendorff,  anche  dietro  osservazioni  fatte  sopra  se  stesso, 
la  pelle  dal  lato  doloroso  è  rossa  ed  al  tatto  è  calda,  l'arteria  tem- 
porale sembra  dilatata,  pulsa  fortemente;  talvolta  ha  luogo  secrezione 
di  sudore,  da  un  lato  della  faccia,  la  pupilla  è  ristretta,  in  breve,  si 
hanno  tutti  i  sintomi  che  possono  dipendere  soltanto  dn  una  paralisi 
del  simpatico. 

Tuttavia,  come  già,  sopra,  abbiamo  indicato,  la  interpretazione  di 
tutti  questi  sintomi  non  è  esente  da  qualsiasi  dubbio,  oltre  a  ciò  dob- 
biamo aggiungere,  che  i  casi  i  quali  si  presentano  nella  pratica  non 
sempre  si  adattano  completamente  all'uno  o  all'  altro  schema  tipico. 
Talvolta  i  sintomi  vasali  sono  leggieri,  altre  volte  nello  stesso  accesso 
di  emicrania  gli  stati  di  paralisi  del  simpatico  si  alternano  con  quelli 
di  stimolazione  dello  stesso  nervo,  e  in  alcuni  casi  possono  anche 
riscontrarsi,  nel  tempo  stesso,  sintomi  apparentemente  contraddittori 
(per  es.  pallore  e  restringimento  delle  pupille).  C'è  ancora  quasi  com- 
pletamente oscuro  il  modo  speciale  come  si  produce  il  dolore.  Am- 
mettendo che  nella  emicrania  si  tratti  di  alterazioni  vasali,  primarie, 
bisogna  ricercare  la  causa  del  dolore  nello  stesso  disturbo  circola- 
torio, ovvero  nella  contrazione  vasale  spastica,  se  si  tratta  di  emicra- 
nia spastica. 

La  durata  degli  accessi  di  emicrania  varia  molto  nei  singoli  casi. 
Ordinariamente  ascende  ad  alcune  ore  fino  ad  un  giorno.  Indi  il  do- 
lore si  dilegua  a  grado  a  grado,  o  spesso  dopo  che  verso  la  fine  del- 
l'accesso è  accaduto  un  vomito  abbondante.  Negl'intervalli  fra  i  sin- 
goli accessi  la  maggior  parte  degl'infermi  stanno  completamente  bene, 
e  non  sentono  alcun  dolore. 

II  corso  totale  dell'  emicrania  è  molto  cronico  e  può  durare  anni 
o  decennii;  per  lo  più  è  un'affezione  abituale  a  cui  gl'infermi  in  ul- 
timo si  assuefanno.  Bisogna  essere  abbastanza  riservati  nel  far  la  pro- 
gnosi, giacché  molti  casi  resistono  ostinatissimamente  a  tutti  i  ten- 
tativi di  guarigione.  L'unica  speranza  che  può  avere  l'infermo  è  che 
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nell'età  avanzata  la  malattia  per  lo  più  cessa  spontaneamente.  In  ge- 
nerale questa  affezione  non  implica  nessun  pericolo  speciale.  Soltanto 
in  alcuni  casi  si  è  veduto  che  accessi  di  emicrania,  i  quali  durarono 
anni,  precedettero  una  grave  affezione  cerebrale  che  si  manifestò  più 
tardi,  ovvero  una  tabe. 

Cura.  —  Moltissimi  individui  che  soffrono  di  emicrania  in  ultimo, 
dopo  di  aver  tentato  tutti  i  rimedii  possibili,  rinunziano  a  qualsiasi 
cura.  Quando  si  mostra  l'accesso  di  emicrania  si  chiudono  nella  loro 
camera,  che  tengono  al  buio,  non  prendono  che  un  poco  di  tè,  acqua 
di  Selter,  pezzettini  di  ghiaccio  ecc.,  si  applicano  una  compressa  fredda 
al  capo,  fanno  forse  un  piediluvio  ed  attendono  con  calma  che  l'ac- 
cesso finisca.  Infatti,  i  nostri  mezzi  per  troncare  l'accesso  sono  ab- 
bastanza dubbii.  Talvolta  giovano,  ma  spesso  falliscono,  massime  quando 
si  sono  usati  ripetutamente.  E  da  fare  notare,  sopratutto,  che  i  nar- 
cotici, (morfina)  nella  emicrania  sono  quasi  sempre  mal  tollerati  e  non 
giovano.  Teoreticamente  sono  razionali,  e  talvolta  in  realtà  efficaci 
le  inalazioni  di  nitrito  dì  amile  (3  a  5  gocce  sovra  un  fazzoletto), 
nell'emicrania  spastica;  e  le  iniezioni  sottocutanee  di  ergotina  (estratto 
acquoso  di  segala  cornuta  2,5,  spirito  allungato  e  glicerina  ana  5,0; 
ovvero  ergotina  dializzata  1,0,  acqua  distillata  4,0  y,-l  siringa)  nel- 
l'emicrania paralitica.  Del  gran  numero  di  altri  rimedii  raccoman- 
dati citeremo  la  guaranà  (paullinia  sorbilis,  qualche  cartina  di  2-4 
grammi).  La  caffeina  (circa  0,05  per  dose)  ed  il  salicilato  di  soda 
(2,0-4,0  che  forse  è  il  più  efficace  di  tutti).  Questi  rimedj  ed  un  gran 
numero  di  nervini  (bromuro  di  potassio,  soluzione  di  Fowler)  sono 
anche  stati  raccomandati  per  uso  continuo.  La  stessa  cosa  ritengasi 
per  V estratto  di  canape  indiana  e  per  la  nitroglicerina  (1  goccia  di 
una  soluzione  dell'uno  per  cento)  di  recente  raccomandata. 

Molto  importante  in  parecchi  casi  è  la  cura  generale.  I  preparati 
marziali,  i  bagni  di  mare,  il  soggiorno  sui  monti,  le  cure  idroterapi- 
che ecc.  spiegano  talvolta  una  reale  influenza  benefica.  Anche  la  cura 
elettrica  continua  ha  dato  qualche  volta  buoni  effetti,  ma  non  bisogna 
fondarvi  grandi  speranze.  Nella  forma  spastica  bisogna  tentare  sopra- 
tutto l'azione  dell'anode  sul  simpatico  e  nella  forma  paralitica  quella 
del  catode,  nel  qual  caso,  l'altro  elettrode  deve  essere  applicato  sul 
midollo  cervicale,  ovvero  sull'occipite,  nella  regione  della  midolla  al- 
lungata. Anche  un'  esatta  galvanizzazione  del  capo  e  deboli  correnti 
faradiche  primarie  possono  essere  tentate. 


CAPITOLO  TERZO 
Emiatrofia  progressiva  della  faccia. 

L'emiatrofia  della  faccia  è  un'affezione  rarissima,  della  quale  finora 
sono  registrati  circa  30  casi  nella  letteratura.  La  malattia  consiste  in 
una  lentissima  e  graduale,  ma,  per  lo  più,  sempre  progressiva,  atrofìa 
di  una  metà  della  faccia  ed  attacca  la  pelle,  il  tessuto  adiposo,  i  mu- 
scoli e  le  ossa  uniformemente  o  con  varia  intensità.  La  malattia  esor- 
disce per  lo  più  negli  anni  giovanili;  il  sesso  muliebre  sembra  che  vi 
sia  più  soggetto  del  maschile. 
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V  atrofia,  che  ha  sede  molto  più  spesso  al  lato  sinistro  che  al  de- 
stro, comincia  ordinariamente  in  un  punto  circoscritto:  o  sulla  guan- 
cia o  sul  mento.  La  pelle,  per  lo  più,  si  fa  a  gradi  a  gradi  brunastra 
e  la  parte  passionata  si  deprime  ed  in  ultimo  questo  fatto  si  osserva 
in  tutta  la  metà  della  fac- 
cia ,  talché  la  malattia  si 
può  riconoscere  a  prima 
giunta.  L'atrofìa  nella  linea 
mediana  è  esattamente  li- 
mitata. In  parecchi  casi 
i  muscoli  sembrano  quasi 
del  tutto  intatti,  in  altri 
si  notano  evidenti  atrofie 
degli  stessi ,  massime  dei 
muscoli  destinati  alla  ma- 
sticazione. Qualche  volta  è 
stata  anche  osservata  una 
partecipazione  della  metà 
corrispondente  della  lingua 
e  del  palato  molle.  In  casi 
eccezionali  l'atrofìa  si  dif- 
fonde anche  alla  regione 
limitrofa  della  spalla  ed  al- 
l'estremità superiore.  An- 
che le  ossa  si  atrofizzano, 
massime  nei  casi  che  si  ma  - 
nifestano nei  primi  anni 
giovanili.  1  peli,  sulla  metà 
della  faccia  che  è  passio- 
nata, spesso  cadono  in  gran 
copia  e  divengono  sottili  ed  atrofici.  La  sensibilità  resta  completamente 
intatta;  solo  di  rado  si  sono  osservati  evidenti  disturbi  vasamotorii  e 
secretivi.  —  La  fìg.  24  riguarda  un  infermo  di  cui  fece  la  storia  Rom- 
berà circa  30  anni  or  sono  ed  il  quale  ancora  fa  il  giro  delle  clini- 
che tedesche  per  far  mostra  di  se. 

Nulla  si  sa  di  preciso  sulla  natura  della  malattia.  Oggi  la  maggior 
parte  degli  autori  sono  di  accordo  nel  ritenere  che  si  tratti  di  una 
nevrosi  trofica,  di  un'  affezione  di  nervi  trofici  o  di  centri  nervosi. 
Tuttavia  non  sappiamo  ov'è  la  sede  propriamente  detta  della  malattia, 
se  nel  trigemino  (massime  nel  ganglio  sfeno-palatino  o  nel  ganglio  di 
Gasser  ?)  o  nel  simpatico.  Oltre  a  ciò  mancano  completamente  le  os- 
servazioni anatomiche. 

La  malattia  per  se  stessa  non  è  pericolosa  e  per  lo  più  non  pro- 
duce neppure  speciali  disturbi  subbiettivi,  ma  sembra  che  sia  ingua- 
ribile. Nei  casi  incipienti  si  potrebbe  al  massimo  tentare  di  arrestare 
la  malattia  con  una  cura  elettrica  continuata  per  lungo  tempo. 


Fig.  24.  Emiatrofia  sinistra  della  l'accia. 
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CAPITOLO  QUARTO 
Morbo  di  Basedow. 


{Morbus  Bascdowii,  morbus  Gr  avesti,  gozzo  esoftalmico). 

Ittiologia.  —  Quella  speciale  sindrome  fenomenica  a  cui  è  stato 
dato  il  nome  di  morbo  di  Basedow,  il  quale  ha  tre  sintomi  cardinali, 
cioè  Y  acceleramento  del  polso,  lo  struma  e  l'esoftalmo,  fu  descritta 
esattamente  per  la  prima  volta  in  Germania  nel  1840  da  Basedow 
(medico  a  Merseburg),  mentre  in  Inghilterra,  già  cinque  anni  prima, 
Graves  aveva  pubblicato  osservazioni  analoghe ,  quantunque  meno 
esatte.  La  causa  anatomica  della  malattia  ancora  oggi  ci  è  completa- 
mente ignota,  ma  tutto  il  quadro  nosologico  e  quasi  tutti  i  varii  sin- 
tomi della  malattia  denotano  con  certezza  che  trattasi  di  un'affezione 
del  sistema  nervoso,  la  quale,  tenuto  conto  dei  sintomi  più  culminanti, 
per  lo  più  è  ritenuta  come  una  «  nevrosi  vasomotoria  » ,  come  una 
«  affezione  del  simpatico  »,  avvegnaché,  come  risulta  da  ciò  che  di- 
remo appresso,  sarebbe  certamente  cosa  più  esatta  l'annoverare  il 
morbo  di  Basedow  fra  le  nevrosi  generali. 

Circa  Yetiologia  speciale  dell'affezione  suddetta  è  da  notare  che  il 
primo  posto  l'occupano  tutti  quei  fattori  causali  che  spiegano  la  mag- 
giore influenza  nell'  etiologia  della  nevrosi.  In  parecchi  casi  si  può 
accertare  colla  massima  precisione  la  predisposizione  ereditaria.  Molte 
volte  furono  osservati  casi  nei  membri  della  stessa  famiglia.  D'altra 
parte,  il  morbo  di  Basedow  presentasi  relativamente  spesso  anche  in 
quelle  famiglie  nelle  quali  è  ereditaria  una  predisposizione  alle  ne- 
vrosi (epilessia,  psicosi,  isteria).  Fra  le  cause  occasionali  sono  da 
notare  in  primo  luogo  le  forti  eccitazioni  psichiche  (patemi  di  animo, 
spaventi,  angoscie>.  Sembra  che  talvolta,  oltre  questi  «  traumi  psi- 
chici »  abbiano  un'influenza  sullo  sviluppo  della  malattia  anche  i  traumi 
materiali,  cioè  le  forti  scosse  generali  del  corpo  (cadute  ecc.).  Pa- 
recchi autori  attribuiscono  un'importanza  grande  alle  affezioni  degli 
organi  sessuali  muliebri,  nonpertanto  sembra  che  1'  importanza  di 
questa  causa  sia  stata  molto  esagerata.  Invece  è  certo  che  i  primi 
sintomi  di  morbo  di  Basedow,  non  di  raro,  si  manifestino  nell'  epoca 
della  gravidanza. 

L' influenza  del  sesso  sulla  genesi  di  questa  malattia  si  rivela  in 
modo  evidente  poiché  le  donne  e  sopratutto  quelle  alquanto  anemiche, 
«  nervose  »  ammalano,  senza  dubbio,  più  spesso  degli  uomini.  In  ge- 
nerale il  morbo  di  Basedow  si  presenta  nell'  età  media  della  vita, 
mentre  nei  bambini  e  nei  vecchi  si  presenta  solo  eccezionalmente. 

Sintomi  patologici.  —  Dei  tre  sopra  notati  sintomi  cardinali  del 
morbo  di  Basedow  (dei  quali  certamente  manca  1'  uno  o  1'  altro  non 
raramente,  o  è  sviluppato  soltanto  in  lieve  grado)  V  acceleramento 
del  polso  è  il  più  costante  e  per  lo  più  è  anche  il  sintoma  che  sorge 
prima  di  tutti  gli  altri.  La  frequenza  del  polso  in  media  è  di  100  a 
120  battiti  a  minuto;  talvolta,  però,  è  di  80  a  90  ed  in  altri  casi  140 
a  160.  Non  è  eguale  in  tutti  i  tempi,  ma  è  soggetta  a  parecchie  oscil- 
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lazioni,  le  quali  si  presentano  tanto  per  lunghi  periodi,  quanto  du- 
rante accessi  isolati.  All'acceleramento  del  polso  si  associa  per  lo  più 
una  vivacissima  azione  cardiaca  e,  ordinariamente,  anche  la  sensa- 
zione subbiettiva  del  cardiopalmo.  Le  carotidi  pulsano  fortemente  e  tal- 
volta anche  le  piccole  arterie.  Non  si  possono  accertare  modificazioni 
qualitative  del  polso  che,  in  generale,  è  del  tutto  regolare;  nonper- 
tanto,molte  volte,  è  stata  osservata  anche  la  sua  aritmia.  In  alcuni  casi 
gl'  infermi  avevano  un'accentuata  angina  pectoris. 

L'esame  obbiettivo  del  cuore,  comunemente,  non  fa  rilevare  nulla  di 
speciale;  ma  in  parecchi  casi  si  trovano  dilatazioni  del  cuore  ed  abba  - 
stanza spesso  rumori  accidentali.  Nonpertanto,  talvolta,  il  morbo  di 
Basedow  si  complica  anche,  come  posso  confermare  con  molte  osser- 
vazioni personali,  ad  una  evidente  ipertrofìa  del  ventricolo  sinistro, 
e  a  dilatazione  del  cuore  e  talvolta  anche  a  veri  vizii  valvolari  del 
cuore.  Invero  nella  diagnosi  di  questi  ultimi  si  richiede  una  certa 
precauzione,  perchè  nel  morbo  di  Basedow  non  di  rado  si  presentano 
anche  rumori  accidentali  del  cuore. 

In  generale  il  gozzo  si  manifesta  un  po'  più  tardi  dei  primi  sintomi 
cardiaci.  Parecchie  volte  il  gozzo  manca  completamente  o  è  di  grado 
leggiero.  Solo  eccezionalmente  la  tumefazione  della  glandola  tiroide 
diviene  molto  rilevante;  oltre  a  ciò,  nel  corso  dello  stesso  caso,  qual- 
che volta,  presenta  alcune  oscillazioni  evidenti.  Caratteristiche  note 
del  gozzo,  nel  morbo  di  Basedow,  sono  la  relativa  mollezza  del  tu- 
more, i  suoi  movimenti,  spesso  fortemente  pulsatorii,  ed  i  rumori  va- 
sali,  che  sovente,  ma  non  sempre,  sono  con  chiarezza  percettibili  e 
che  hanno  origine  nei  vasi  dilatati  della  glandola  tiroide.  Applicando 
la  mano  sul  gozzo,  non  di  rado,  si  possono  sentire  fremito  e  pulsazioni. 

L'esoftalmo,  cioè  la  sporgenza  dei  bulbi  oculari  dalle  cavità  orbi- 
tarie è  sempre  bilaterale,  quantunque,  talfiata,  da  un  lato  è  più  ac- 
centuata che  dall'  altro.  Per  intensità  presenta  grandi  differenze»  In 
parecchi  casi  manca  del  tutto  ed  in  altri  può  raggiungere  un  grado 
tanto  elevato  che  è  stata  descritta  una  vera  «  lussazione  del  bulbo  ». 
Quando  l'esoftalmo  è  ad  un  grado  rilevante  lo  sguardo,  spesso,  ha  una 
speciale  espressione  di  rigidità.  Oltre  a  ciò  è  degno  di  nota  uno  spe- 
ciale sintonia,  che  fu  descritto  la  prima  volta  da  von  CIraefe:  nello 
elevare  ed  abbassare  lo  sguardo  mancano  i  corrispondenti  movimenti 
associati  della  palpebra  superiore,  che  in  condizioni  normali  vi  sono 
sempre.  Questo  «  sintonia  di  Graefe  »  talvolta  è  uno  dei  più  precoci 
della  malattia  e  perciò  può  avere  un  valore  diagnostico.  Io  però  debbo 
far  notare  che  ,  secondo  le  mie  osservazioni  personali  ,  si  presenta 
molto  di  rado.  Alcune  volte  furono  osservati  gravi  processi  flogistici 
dell'occhio,  che  probabilmente  sono  dovuti  al  fatto  che,  a  causa  dello 
esoftalmo,  l'occhio  è  protetto  ben  poco  dalla  palpebra  superiore.  Nel 
morbo  di  Basedow  non  sono  stati  osservati  disturbi  pupillari  e  della 
accomodazione.  Per  contro  molte  volte  osservammo  anomalie  del  bulbo 
e  sopratutto  transitorio  strabismo  e  simili. 

Nel  morbo  di  Basedow,  oltre  i  principali  sintomi  finora  esaminati, 
ve  ne  è  anche  una  serie  di  altri  i  quali  presentatisi  tanto  nei  casi  ti- 
pici, quanto  in  parecchi  casi  anomali  (le  cosiddette  «  formes  frustes 
dei  francesi).  A  questi  appartengono  in  primo  luogo  alcuni  altri  sin- 
tomi nervosi  e  segnatamente  un  tremore  speciale ,  su  cui ,  recente- 
mente, sopratutto  Marie  ha  richiamato  l'attenzione.  Questo  tremore 
passiona  ora  tutto  il  corpo  ed  ora  soltanto  le  estremità  e  talvolta  pre- 
senta temporanee  remissioni  ed  aggravamenti  e  può  divenire  tanto 
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forte  da  costituire  l'incomodo  di  cui  principalmente  si  lamentano  gii 
ammalati.  In  uno  dei  casi  da  me  osservati  vi  era  un  forte  tremore, 
che  costituì  uno  dei  primi  sintomi  della  malattia.  Di  tratto  in  tratto 
diveniva  tanto  forte  che  nelle  estremità  ed  anche  nei  muscoli  della 
faccia  si  presentavano  contrazioni  spasmodiche.  Leggieri  gradi  di  tre- 
more, sopratutto  nelle  mani,  furono  da  me  molte  volte  osservati.  Oltre 
a  ciò,  fra  gli  altri  sintomi  nervosi,  che  talvolta  si  presentano,  sono  da 
citare:  la  cefalalgia,  la  vertìgine,  V indebolimento  della  memoria, Vin- 
sonnio,  ecc.:  molto  spesso,  ed  in  molti  casi  di  questa  malattia  sono 
davvero  caratteristici  la  speciale  agitazione  nervosa  e  V  irritabilità 
degl'infermi.  L'agitazione  e  la  fretta  in  tutti  i  movimenti,  nel  parlare 
e  simili,  si  rivela  spesso  appunto  nell'esame  medico,  ed  in  modo  tanto 
sorprendente,  da  costituire  un  dato  importante  per  la  diagnosi.  Tal- 
volta il  morbo  di  Basedow  è  anche  complicato  da  altre  nevrosi,  per 
esempio  dall'isteria  reale,  dalla  corea,  dalle  psicosi  ecc.  La  forte  sen- 
sazione subbiettiva  di  calore,  da  cui  sono  tormentati  molti  infermi, 
forse  dipende  da  disturbi  vasomotori^.  Anche  elevazioni  obbiettive 
della  temperatura  fino  a  38,0-38,8  sono  state  accertate  da  altri  (Eu- 
lenburg) e  molte  volte  da  me  stesso.  Non  di  rado  colla  sensazione 
del  calore  vi  ha  un  forte  aumento  della  produzione  del  sudore  (in 
rari  casi  solo  da  un  lato).  D'altra  parte,  uno  dei  nostri  infermi  si  la- 
mentava di  una  continua  ed  accentuata  aridità  nella  bocca. 

Fra  i  sintomi  che  riguardano  altri  organi  dobbiamo  primieramente 
ricordare  alcuni  disturbi  relativi  alla  respirazione.  Questa,  per  lo  più, 
è  discretamente  accelerata  e  parecchi  infermi  si  lamentano  di  dispnea 
e  di  sensazione  di  oppressione  al  petto.  In  alcuni  casi  vidi  che  gli 
infermi  presentavano  temporaneamente,  o  di  tratto  in  tratto,  profonde 
inspirazioni  spasmodiche;  in  altri  casi  notasi  una  speciale  «  tosse  ner- 
vosa »  secca.  Si  presentano  anche  sintomi  relativi  agli  organi  dige- 
renti. In  alcuni  ammalati  si  osservano  forti  diarree  di  tratto  in  tratto; 
in  un  infermo  notai  accessi  di  forte  vomito.  Finalmente  ci  restano  qui 
a  ricordare  alcune  lesioni  cutanee.  Molte  volte  è  stata  osservata  la 
vitiligine  e  macchie  pigmentarie  simili  al  cloasma  e  la  Urticaria.  Un 
fatto  molto  raro  ma  pericoloso,  del  quale  io  stesso  ho  visto  un  esem- 
pio tipico,  è  la  cancrena  delle  estremità,  la  quale  sorge  apparente- 
mente in  modo  spontaneo.  Nel  caso  da  me  visto  ,  il  cui  esito  fu  la 
morte,  la  cancrena  attaccò  la  gamba  destra.  Sui  vasi  di  questa  non 
si  potette  accertare  anatomicamente  la  menoma  anomalia.  Questa  ma- 
nifestazione della  cancrena  nel  morbo  di  Basedow  ricorda  positiva- 
mente la  cosiddetta  «  cancrena  spontanea  simmetrica  »  (veggasi  sopra) 
per  la  quale  bisogna  del  pari  ammettere  un'  origine  neurotica.  La 
nutrizione  generale  degl'  infermi  il  più  delle  volte  non  si  altera  in 
modo  rilevante;  ma  spesso  ci  ha  un  certo  grado  di  anemia  e  di  dima- 
gramento. In  alcuni  casi,  e  sopratutto  quando  i  sintomi  del  morbo  di 
Basedow  si  sviluppano  in  modo  relativamente  rapido  ed  intenso ,  si 
possono  anche  manifestare  un  notevole  dimagramento  ed  un'accen- 
tuatissima  debolezza  generale  del  corpo. 

Note  anatomiche  e  patogenesi.  —  Quantunque,  come  risulta  dalla 
sintomatologia  del  morbo  di  Basedow,  tutti  i  sintomi  patologici  deno- 
tino come  causa  della  malattia  un'affezione  del  sistema  nervoso,  non- 
pertanto i  risultati  delle  osservazioni  anatomo-patologiche  finora  fatte 
sono  molto  scarsi.  In  vero,  vi  ha  una  serie  di  casi,  in  cui,  secondo 
ciò  che  si  afferma,  furono  notate  alterazioni  nel  simpatico  ed  appunto, 
sopratutto,  nel  ganglio  cervicale  inferiore;  ma  il  valore  patologico  di 
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questi  risultati  non  è  esente  da  ogni  dubbio  ed  in  altri  casi  non  si  po- 
tette scovrire  nessun'anomalia  del  simpatico.  Oltre  a  ciò,  il  voler  far 
derivare,  teoreticamente,  tutti  i  sintomi  del  morbo  di  Basedow  da  un 
disturbo  del  simpatico,  è  una  cosa  che  incontra  molteplici  difficoltà  e 
contradizioni.  Se  prendiamo  in  esame  soltanto  i  tre  sintomi  cardinali 
della  malattia,  ammettendo  una  stimolazione  del  simpatico ,  si  po- 
trebbe spiegare  1'  acceleramento  del  polso  e  forse  anche  1'  esoftalmo 
ma  non  il  gozzo,  che  dipende  da  dilatazione  dei  vasi.  Ammettendo  una 
paralisi  del  simpatico  si  spiegano  il  gozzo  e  l'esoftalmo,  se  ammet- 
tiamo come  causa  di  questo  ultimo  la  dilatazione  dei  vasi  nella  cavità 
orbitaria  posteriore.  Ma  in  questo  caso  come  si  spiega  l'acceleramento 
del  polso  ?  E  molto  più  difficili  divengono  i  tentativi  di  una  spiega- 
zione se  teniamo  conto,  altresì,  degli  altri  rari  sintomi  del  morbo  di 
Basedow,  lo  ritengo  che  non  si  può  stabilire  una  teoria  sodisfacente 
di  questo  morbo  ammettendo  soltanto  i  disturbi  del  simpatico  e  che 
per  ora  dobbiamo  limitarci  ad  annoverare  il  morbo  di  Basedow  fra 
le  nevrosi  generali  senza  causa  anatomica  nota.  Anche  gli  esperimenti 
di  Filhene,  che  per  se  stessi  sono  importantissimi,  il  quale  colla  re- 
cisione dei  corpi  restiformi  in  giovani  conigli,  potette  provocare  sin- 
tomi analoghi  a  quelli  che  si  hanno  nel  morbo  di  Basedow  ,  finora 
non  hanno  avuto  applicazione  alla  patologia  umana. 

Corso  e  diagnosi.— Il  corso  della  malattia  è,  generalmente,  molto 
cronico  e  può  estendersi  ad  anni  e  decennii.  Non  di  rado  presentansi 
variazioni  abbastanza  grandi  nell'intensità  dei  sintomi  patologici.  In 
generale  i  casi  che  si  presentano  nell'  età  giovanile  hanno  una  pro- 
gnosi più  sfavorevole  di  quelli  dell'età  avanzata.  Senza  dubbio  vi  sono 
stati  casi  di  guarigione,  ma  ad  ogni  modo  sono  rari.  L'  esito  finale 
colla  morte  ha  luogo  talfiata  coi  sintomi  del  marasma  generale,  ma 
più  spesso  per  complicazioni  pulmonari  o  cardiache.  Intanto  fo  rile- 
vare, segnatamente,  che  forse,  non  molto  di  raro,  si  osservano  casi 
leggieri,  in  certo  modo  rudimentarii,  i  quali  non  compromettono  af- 
fatto la  vita.  La  diagnosi  di  questi  casi  non  sempre  è  facile,  giacché 
i  tre  sintomi  cardinali  non  sempre  sono  manifesti.  Bisogna  allora  ba- 
dare sopratutto  agli  altri  sintomi  della  malattia,  massime  all'eccita- 
bilità nervosa  generale,  al  tremore,  alla  sensazione  subbiettiva  di  ca- 
lore, alla  tendenza  ai  sudori,  ecc.  Invece,  nei  casi  sviluppati  bene, 
la  diagnosi  si  può  quasi  sempre  fare  con  certezza  e  senza  difficoltà. 

Cura. — In  primo  luogo  è  da  badare  alla  cura  generale  degli  am- 
malati. Il  riposo  corporeo  e  psichico,  la  buona  alimentazione,  evitando 
tutti  gli  stimolanti  forti  (alcool,  caffè  forte  ecc.),  la  dimora  in  cam- 
pagna, le  cure  idroterapiche  ben  fatte  e  segnatamente  le  frizioni  pos- 
sono produrre  un  miglioramento  considerevole.  Agli  ammalati  anemici 
si  prescriverà  il  ferro,  solo  o  insieme  a  piccole  dosi  di  arsenico.  Le 
cure  di  acque  minerali  per  via  interna  in  Franzensbad,  Schwalbach, 
Pyrmont,  Elster,  Cudowa,  ecc.  sono  state  talvolta  seguite  da  buoni 
effetti. 

Fra  gli  altri  mezzi  bisogna  citare  principalmente  l'elettricità  e  in 
special  modo  la  cura  galvanica  al  collo,  la  cosiddetta  galvanizzazione 
del  simpatico,  al  margine  interno  dello  sterno  cleido-mastoideo.  Se- 
condo che  il  morbo  di  Basedow  si  ritiene  come  un  effetto  della  para- 
lisi o  della  stimolazione  del  simpatico  si  fa  agire  a  preferenza  il  ca- 
tode  o  l'anode.  Bisogna  evitare  sempre  le  forti  correnti.  E  degno  di 
nota  il  rallentamento  del  polso  (stimolazione  del  vago?)  che  non  di 
Struempell.  —  Voi,  Secondo  —  2.a  edizione.  14* 
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raro  si  manifesta  presto.  Come  medicamenti  interni  sono  da  racco- 
mandare r  atropina  (tintura  di  belladonna)  e  la  segala  cornuta  (er- 
gotina). Io  credo  di  aver  avuto  molte  volte  buoni  effetti  da  quest'ul- 
tima. Sotto  1'  aspetto  sintomatico  si  è  prescritta  spesso  la  digitale, 
ma  per  lo  più,  senza  alcun  effetto.  Oltre  a  ciò  l'uso  dei  preparai i  io- 
dici contro  il  gozzo  è  quasi  sempre  inutile.  Quando  l'esoftalmo  è  forte 
bisogna  difendere  gli  occhi  dai  traumi  esterni.  In  alcuni  casi  è  stata 
eseguita  V estirpazione  dello  struma,  e  ,  a  quanto  si  dice,  con  ri- 
sultato favorevole.  Ma  noi  dubitiamo  se  questi  casi  appartengano  ef- 
fettivamente al  morbo  di  Basedow.  Nei  casi  realmente  tipici,  noi  non 
consiglieremmo  l'operazione. 


HI.  Malattie  della  midolla  spinale. 


CAPITOLO  PRIMO 
Malattie  delle  meningi  del  midollo  spinale. 

1.  Flogosi  acute  delle  meningi  del  midollo  spinale. 

Etiolog-ia  e  note  anatomiche. — Per  quanto  ci  è  noto  non  si  pre- 
sentano qussi  mai  primieramente  flogosi  acute  isolate  delle  meningi 
del  midollo  spinale.  Invece,  abbastanza  spesso,  processi  flogistici,  dalle 
parti  limitrofe,  si  propagano  alle  meningi  del  midollo  spinale,  ovvero 
la  meningite  spinale  si  presenta  come  uno  degli  effetti  di  una  menin- 
gite cerebro-spinale  generale.  Questo  ultimo  fatto  si  osserva  princi- 
palmente nella  meningite  cerebro-spinale  idiopatica,  per  lo  più  epi- 
demica, la  quale  è  una  malattia  infettiva  specifica  e  fu  già  trattata 
diffusamente  nel  primo  volume  di  questa  opera.  Oltre  a  ciò  ,  molto 
spesso,  una  meningite  spinale  tubercolare  si  associa  alla  meningite 
cerebrale  tubercolare.  Ma  siccome  i  sintomi  di  questa  ultima  predo- 
minano, per  lo  più,  nel  quadro  patologico,  esamineremo  la  meningite 
cerebro -spinale  tubercolare  nella  sezione  delle  malattie  delle  meningi 
cerebrali.  Inoltre,  talvolta,  nel  corso  di  certe  altre  malattie  infettive 
si  presentano  meningitidi  cerebro-spinali  secondarie,  le  quali,  pro- 
babilmente, si  debbono  ritenere  come  speciali  localizzazioni  del  virus 
patologico  specifico.  In  tal  modo  si  spiega  la  manifestazione  di  una 
meningite  acuta  spinale  e  cerebrale  nel  corso  di  una  pulmonite  cru- 
rale, nelle  affezioni  pioemiche  e  settiche,  rarissimamente  anche  nel 
tifo  e  negli  esantemi  acuti.  Finalmente  dobbiamo  ricordare  la  mani- 
festazione, rara,  ma  da  me  osservata  molte  volte,  della  meningite  ce- 
rebro-spinale purulenta  nel  corso  di  pleuriti  purulente,  della  cancrena 
pulmonare  ,  ecc.  In  questi  casi  l'infezione  delle  meningi  ha  del  pari 
punto  di  partenza  dal  focolaio  patologico  primario;  nondimeno  la  via 
che  segue  l'infezione  ancora  non  ci  è  esattamente  nota.  Probabilmente 
ha  luogo  per  la  via  dei  nervi  intercostali. 

In  tutti  i  casi  finora  riferiti  si  tratta  a  preferenza  di  un'infianima- 
ziono  delle  meningi  cerebrali  molli,  di  una  cosiddetta  leplomeningìte; 
la  dura-madre  non  partecipa  affatto  o  soltanto  in  leggiero  grado  al- 
l'infiammazione. In  altro  modo  si  comportano  le  cose  in  quei  processi 
flogistici  che  dalle  parli  limitrofe  esterne  delle  meningi  del  midollo 
spinale  si  diffondono  a  grado  a  grado  alle  meningi  cerebrali.  Nella  ca- 
rie vertebrale  molto  spesso  si  vedono  flogosi  circoscritte  sulla  super- 
ficie della  dura-madre  (pachimeningile)  le  quali  frequentemente  pro- 
pagansi  eziandio  alla  superfìcie  interna  di  questa  ultima  e  di  rado  an- 
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che  sulla  pia-madre.  Una  malattia  rarissima  èia peripaclùmeningile 
acuta  purulenta,  cioè  l' infiammazione  purulenta  del  connettivo  che 
sta  fra  la  dura-madre  e  la  colonna  vertebrale,  che,  in  quasi  tutti  i 
casi,  è  di  origine  secondaria.  Io  ho  veduto  un  caso  di  questa  specie, 
molto  caratteristico,  nel  corso  di  una  pioemia  puerperale.  Da  un'in- 
fiammazione purulenta  del  tessuto  cellulare  delia  pelvi  la  fiogosi  si  era 
diffusa  attraverso  il  forame  del  canale  vertebrale  ed  in  ultimo  aveva 
provocato  un'infiammazione  purulenta  (che  giungeva  fino  al  midollo 
cervicale)  della  superficie  esterna  della  dura-madre.  Nelle  affezioni 
sopratutto  del  midollo  spinale  la  pia-madre  è  passionata  dopo  ripetute 
flogosi,  poiché,  in  molti  casi  di  mielite  essa  partecipa  al  processo  per 
un  piccolo  od  esteso  tratto. 

Non  è  stato  accertato  se,  come  molte  volte  si  è  affermato,  anche 
altre  influenze  morbigene  e  segnatamente  i  traumi  e  le  infredda- 
ture possano  direttamente  produrre  flogosi  delle  meningi  della  mi- 
dolla spinale. 

Riassumeremo  qui  brevemente  le  note  anatomiche  della  meningite 
spinale  acuta.  Nel  capitolo  sulla  meningite  epidemica  descrivemmo 
le  lesioni  che  si  osservano  nella  flogosi  purulenta  della  pia-madre.  Le 
stesse  lesioni  trovansi  anche  nelle  altre  forme  della  lepto-meningite 
acuta.  Completamente  analoghe  sono  le  alterazioni  che  si  hanno  nella 
pachimeningite.  La  dura-madre  è  attraversata  da  vasi  dilatati  e  per- 
ciò ha  un  aspetto  rosso,  è  ingrossata  e  sulla  sua  superfìcie  interna 
od  esterna  (P.  interna  o  esterna;  veggasi  peripachimeningite)  s* 
trova  un  essudato,  per  lo  più,  puramente  purulento  o  siero-purulento 
Sintomi. — Clinicamente  non  possiamo  stabilire  una  differenza  pre 
cisa  fra  le  infiammazioni  acute  della  pia-madre  e  quelle  della  dura- 
madre. In  ogni  caso  i  sintomi  patologici  sono  costituiti  da  quelli  del- 
l'affezione fondamentale  esistente,  dai  sintomi  generali  (febbre,  ecc.) 
e  dalle  necessarie  conseguenze  che  l'esistenza  del  disturbo  circolato- 
rio meningeo  e  dell'  essudato  meningitico  spiegano  sulla  midolla  spi- 
nale e  sulle  radici  nervose,  per  cui  si  ha  una  compressione  meccanica 
delle  suddette  parti  e  non  di  rado  la  flogosi  forse  si  estende  alla 
stessa  sostanza  della  midolla  spinale.  Oltre  a  ciò  si  noti  che  fre- 
quentemente i  sintomi  spinali  si  accompagnano  a  quelli  della  contem- 
poranea meningite  cerebrale. 

Quando  parlammo  della  meningite  epidemica,  nel  volume  primo  di 
questa  opera,  esponemmo  tutti  i  sintomi  che  presentansi  nella  menin- 
gite spinale  acuta  e  che  riguardano  segnatamente  questa  ultima.  Rias- 
sumendoli brevemente  un'altra  volta  citeremo  sopratutto  il  dolore, 
spesso  molto  forte,  nel  dorso,  la  grande  sensibilità,  alla  pressione, 
della  colonna  vertebrale  e  la  sua  rigidità.  A  ciò  si  aggiungono  or- 
dinariamente sintomi  di  stimolazione  nelle  radici  nervose:  dolori  ec- 
centrici al  tronco  ed  alle  estremità,  iperestesia  della  pelle  e  delle 
parti  profonde,  sintomi  di  stimolazione  motrice  diretti  o  riflessi,  ten- 
sioni muscolari,  convulsioni,  ecc.  A  causa  delle  lesioni  delle  radici 
nervose  i  riflessi  cutanei  e  tendinei  sono  spesso  scemati  o  mancano. 
Talfiata  vi  sono  disturbi  dell'urinare  e  del  defecare.  Se  nel  corso  ul- 
teriore della  malattia  si  presentano  paralisi  ed  anestesie  reali  questo 
fatto  indica  sempre  che  lo  stesso  midollo  spinale  è  fortemente  pas- 
sionato. 

In  molti  casi,  dai  cennati  sintomi,  si  può  stabilire  la  diagnosi  della 
meningite  spinale.  Abbastansa  sovente,  sulla  tavola  anatomica,  tro- 
vasi una  meningite  i  cui  sintomi,  durante  la  vita,  erano  stati  compie- 
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tamente  nascosti  da  altri  gravi  sintomi  generali,  mentre  nelle  gravi 
malattie  generali  si  possono  avere  sintomi  che  simulano  quelli  di  una 
meningite,  per  esempio  nel  tifo  e  nella  pioemia.  Una  nozione  certa 
sulla  sede  e  sulla  diffusione  della  flogosi  si  può  avere  esaminando  i 
punti  più  dolorosi  della  colonna  vertebrale,  e  dal  predominio  dei  do- 
lori e  della  iperestesia  cutanea  nelle  braccia  (porzione  cervicale)  o 
nelle  gambe  (porzione  lombare)  ecc.  Quando  la  meningite  si  diffonde 
alle  sezioni  superiori  del  midollo  spinale  e  alla  midolla  allungata  pos- 
sono manifestarsi  disturbi  respiratoriì ,  sintomi  pupillari  ed  ano- 
malie della  innervazione  cardiaca.  Soltanto  tenendo  conto  dell'ana- 
mnesi degli  altri  sintomi  patologici  e  del  corso  della  malattia  si  può 
decidere  della  natura  della  meningite ,  cioè  se  è  purulenta  o  tuber- 
colare. 

Prognosi.  —  Soltanto  nella  meningite  epidemica  cerebro-spinale  e 
nei  casi  sporadici  di  meningite  idiopatica  (i  quali  etiologicamente  sono 
forse  identici)  è  stata  osservata  con  certezza  una  guarigione  anche 
in  casi  gravi.  In  tutti  gli  altri  casi  comunicati,  che  hanno  avuto  esito 
felice,  si  può  mettere  in  dubbio  la  diagnosi,  giacché  in  generale  vale 
senza  dubbio  il  principio  che  nella  leptomeningite  e  pachimeningite 
diffuse,  acute,  purulenti  (vuoi  che  furono  prodotte  secondariamente  nel 
corso  di  un'altra  malattia  infettiva,  vuoi  che  abbiano  avuto  origine 
da  propagazione  di  un  focolaio  flogistico  limitrofo)  la  prognosi  è  quasi 
assolutamente  sfavorevole,  forse  un'eccezione  è  costituita  da  alcuni 
casi  leggieri  circoscritti  nei  quali  non  si  giunge  fino  alla  suppurazione. 
Ma  questi  restano  sempre  incerti  sotto  l'aspetto  diagnostico. 

Cura.  —  Quanto  a  questa  rimandiamo  completamente  a  ciò  che  è 
stato  detto  sulla  meningite  epidemica  e  sulla  tubercolare. 

2.  Leptomeningite  spinale  cronica. 

Mentre  la  leptomeningite  cronica  (per  lo  più  chiamata  meningite  spi- 
nale cronica),  aveva  per  l' addietro  un'importanza  abbastanza  grande 
nella  diagnosi  e  nell'  anatomia  patologica  delle  malattie  del  midollo 
spinale,  oggi  dobbiamo  affermare  che  la  sua  manifestazione  come  ma- 
lattia idiopatica  si  può  mettere  giustamente  in  dubbio.  Quasi  tutte  le 
pubblicazioni  su  questa  malattia  appartengono  ad  un'epoca  in  cui  la 
diagnosi  di  molte  affezioni  del  midollo  spinale  era  ancora  completa- 
mente impossibile,  in  cui  gl'inspessamenti  ed  intorbidamenti  delle  me- 
ningi del  midollo  spinale,  che  si  trovavano  sul  marmo  anatomico,  col- 
pivano l' osservatore  più  delle  alterazioni  della  stessa  sostanza  del 
midollo  spinale,  le  quali  sono  di  gran  lunga  più  importanti,  non  si 
possono  scovrire  ad  occhio  nudo,  ma  soltanto  con  un  esatto  studio 
microscopico.  Comunque  sia,  possiamo  affermare  che  non  vi  ha  un 
caso  di  leptomeningite  cronica  primaria  accertato  clinicamente  e  di- 
mostrato poi  anatomicamente  in  modo  evidente;  e  possiamo  affermare 
che  le  conoscenze  cliniche,  finora  acquistate,  non  confermano  affatto 
l'esistenza  di  forme  leggiere  e  guaribili  di  leptomeningite  spinale.  Nel 
gran  numero  di  casi  di  malattia  spinale  il  medico  non  si  deve  mai  in- 
durre ad  ammettere  con  probabilità  una  meningite  cronica  primaria. 
Non  mettiamo  del  tutto  in  dubbio  la  possibilità  della  sua  manifesta- 
zione, quantunque,  eziandio,  a  questo  proposito  bisogna  confessare  che 
non  si  possono  neppure  per  analogia  addurre  ragioni  che  ne  confer- 
mino l'esistenza. 

Ben  diversa  è  la  bisogna  per  la  leptomeningite  secondaria  cronica. 
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Questa,  in  rari  casi,  è  V esilo  dì  una  meningite  acuta.  Nella  menin- 
gite epidemica  sopratutto  si  può  accertare  questo  esito.  Oltre  a  ciò, 
sovente  troviamo  la  meningite  cronica  come  affezione  secondaria  nelle 
malattie  primarie  del  midollo  spinale  e  delle  vertebre.  Così  per  esem- 
pio, la  pia-madre,  nei  casi  di  affezioni  spinali  croniche  associate  ad  atro- 
fìa (tabe,  atrofia  muscolare  progressiva,  ecc.)  è  quasi  sempre  forte- 
mente torbida,  inspessata,  aderisce  al  midollo  e  alla  dura-madre  me- 
diante aderenze,  che  spesso  sono  molto  numerose  e  resistenti,  mentre 
nelle  maglie  dell'aracnoide  trovasi  un  essudato  torbido  e  siero-gelati- 
noso :  ma  tutte  queste  anomalie  sono  di  natura  secondaria,  infatti  que- 
ste stesse  alterazioni  si  trovano  abbastanza  spesso ,  come  che  rara- 
mente in  eguale  grado;  nei  cadaveri  di  vecchi,  in  cui  presentano  ana- 
logie cogl' intorbidamenti,  del  pari  frequenti,  delle  meningi  cerebrali, 
colle  «  aderenze  pleuritiche  »  e  simili  e  durante  la  vita  non  cagiona- 
rono il  menomo  sintonia  di  malattia  spinale. 

I  sintomi  che  sono  stati  stabiliti  come  qualificativi  della  leptome- 
ningite  cronica  corrispondono,  assolutamente,  a  quelli  della  meningite 
acuta,  ma,  com'è  agevole  intendere,  la  loro  intensità  è  relativamente 
più  leggiera,  e  il  decorso  della  malattia  sarebbe  più  protratto.  I  do- 
lori e  la  rigidità  nella  nuca  e  nel  dorso,  anormali  sensazioni  dolorose 
e  parestesie  nelle  estremità,  sensazioni  di  costrizione ,  paresi  che  in 
ultimo  aumentano,  anestesie  e  disturbi  della  vescica,  ecco  i  tratti  fon- 
damentali del  quadro  nosologico  che  è  stato  fatto  cadendo  in  nume- 
rosi equivoci  diagnostici  colla  mielite,  colla  spondilite,  colla  tabe  in- 
cipiente, colla  nevrite  multipla,  ecc. 

È  chiaro  che  in  tali  circostanze  non  si  possono  stabilire  regole  spe- 
ciali riguardo  alla  terapia  della  meningite  spinale  cronica.  In  casi  di 
questo  genere  si  potrà  ricorrere  ad  applicazioni  locali'  sulla  colonna 
vertebrale,  a  pennellazioni  di  iodo,  a  scarificazioni  secche  e  negli  am- 
malati robusti,  eccezionalmente,  anche  cruenti,  a  bagni  tiepidi  pro- 
lungati (25°- 28°  R.)  od  a  cure  idroterapiche  fatte  con  circospezione 
ed  infine  si  può  anche  tentare  l'applicazione  della  corrente  galvanica. 
Fra  i  rimedii  interni  indicato  più  di  tutti  è  il  ioduro  di  potassio. 
Quanto  a  tutte  le  altre  particolarità  possiamo  rimetterci  a  ciò  che  è 
stato  detto  a  proposito  della  cura  della  mielite. 

3.  Pachimeningite  cervicale  ipertrofica. 

La  pachimeningite  cervicale  ipertrofica  è  stata  descritta  per  la 
prima  volta  da  Charcot  nel  1871  come  una  forma  patologica  speciale, 
e  poi  più  esattamente  dal  suo  discepolo  Joffroy.  Ben  poco  è  noto 
sulle  cause  della  sua  genesi,  per  lo  più  si  ritengono  tali  le  infredda- 
ture e  l'abuso  degli  alcoolici. 

Anatomicamente  la  malattia  è  caratterizzata  da  un  ispessamento 
cronico  della  dura-madre  e  spesso  considerevolissimo  (che  sta  quasi 
sempre  nella  sezione  cervicale  della  midolla),  mentre  la  pia-madre  si 
altera  soltanto  in  grado  relativamente  leggiero.  La  dura-madre  può 
acquistare  una  grossezza  di  6-7  millimetri  ;  per  lo  più  si  presenta  co- 
stituita da  un  certo  numero  di  strati  concentrici.  Istologicamente  si 
può  affermare  che  l'ipertrofìa  è  costituita  da  un  connettivo  di  neofor- 
mazione, resistente.  I  sintomi  clinici  della  malattia  hanno  origine  dal 
fatto  che  primieramente  le  radici  nervose  che  l'attraversano,  e  più 
tardi  lo  stesso  midollo  spinale,  patiscono  una  considerevole  compres- 
sione meccanica.  Se  questa  ultima  è  di  alto  grado  ed  è  ostinata  le 
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conseguenze  necessarie  di  tal  fatto  saranno  degenerazioni  secondarie 
dei  nervi  motori  e  dei  muscoli,  e  una  degenerazione  discendente  e  se- 
condaria delle  vie  piramidali  nella  midolla  spinale. 

Giusta  ciò  che  abbiamo  detto  i  sintomi  clinici  sono  facilmente  com- 
prensibili. La  malattia  comincia  quasi  sempre  con  forti  dolori  che 
dalla  nuca  si  diffondono  all'occipite  ed  alle  braccia;  oltre  a  ciò  vi  hanno 
parestesie  e  sensazioni  d'intormentimento  nelle  braccia  e  nelle  mani. 
Di  rado  si  hanno  eruzioni  di  erpete.  Tutti  questi  sintomi  dipendono 
dalla  stimolazione  delle  radici  posteriori. 

Dopo  che  questo  primo  perìodo  della  matatlia  (période  doulou- 
reuse  di  Charcot)  ha  durato  circa  due,  a  tre  mesi,  comincia  il  secondo 
periodo,  cioè  quello  delle  pa- 
ralisi, specialmente  a  causa 


della  compressione  delle  ra- 
dici anteriori  motrici  si  svi- 
luppa a  gradi  a  gradi  una  pa- 
ralisi atrofica  nelle  estre- 
mità superiori,  la  quale,  co- 
me è  degno  di  nota,  passio- 
na a  preferenza  il  territorio 
del  nervo  ulnare  e  del  me- 
diano ,  mentre  il  territorio 
del  radiale,  per  lo  più,  resta 
libero  da  ambo  i  lati.  Perciò 


la  mano,  in  seguito  alla  COll-  Fig,  25>  posizione  della  mano  nella  pachimeningite 
trattura  antagonista  degli  e-  cervicale  ipertrofica  (Charcot). 

stensori,  acquista  una  posi- 
zione caratteristica  (veggasi  fig.  25).  I  muscoli  paralizzati  divengono 
rapidamente  atrofici  e  presentano  un'evidente  reazione  degenerativa 
elettrica.  Durante  questo  periodo  si  possono  anche  avere  anestesie 
parziali  della  pelle. 

Se  la  compressione  della  midolla  spinale  progredisce  in  ultimo  ponno 
essere  passionate  anche  le  fibre  motrici  (destinate  alle  estremità  in- 
feriori )  ,  le  quali  attraversano  la  midolla  cervicale  (  terzo  periodo 
della  malattia).  La  conseguenza  n  e  una  paralisi  spastica  delle  estre- 
mità inferiori,  cioè  una  paresi  o  paralisi  di  queste  con  aumento  dei 
riflessi  tendinei,  ma  senza  atrofìa  muscolare,  giacché  i  centri  trofici 
per  i  muscoli  della  gamba  (che  stanno  nelle  corna  anteriori  del  mi- 
dollo lombare)  restano  completamente  intatti.  Nondimeno,  la  compres- 
sione della  midolla  cervivale  in  ultimo  può  anche  produrre  anestesie 
delle  estremità  inferiori,  paralisi  della  vescica  e  piaghe  da  decubito, 
coi  quali  fenomeni  in  ultimo  ha  luogo  la  morte.  D'altra  parte  fa  d'uopo 
rilevare  che,  probabilmente,  anche  dopo  che  la  pachimeningite  cervi- 
cale ipertrofica  ha  durato  anni  possono  esservi  casi  di  guarigione  o 
almeno  miglioramenti  importanti. 

La  diagnosi  della  malattia  si  fonda  sopratutto  sull'esordire  di  essa 
con  dolori  alle  braccia  e,  più  tardi,  sulla  manifestazione  delle  paralisi 
qualificative.  Possono  facilmente  avvenire  equivoci  con  tumori  del  mi- 
dollo cervicale  e  colla  spondilite  cervicale.  La  sclerosi  laterale  amio- 
trofìca  si  distingue  facilmente  dalla  pachimeningite  cervicale  ipertro- 
fica per  i  seguenti  dati:  manca  qualsiasi  disturbo  sensitivo,  in  ultimo 
si  mostra  l'atrofia  delle  estremità  inferiori,  sintomi  bulbari  ed  inte- 
grità della  funzione  della  vescica. 

La  terapia  può  ben  poco  direttamente  e  deve  essere  a  preferenza 
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sintomatica.  Ordinariamente  si  usano  i  bagni,  il  ioduro  di  potassio  e 
l'elettricità.  Joffroy  raccomanda  l'uso  del  ferro  rovente  sulla  nuca. 

4.  Emorragie  delle  meningi  della  midolla  spinale. 

{Haematorrachis .  Apoplessia  meningea.  Pachimeningite 
emorragica,  interna). 

Le  emorragie  profuse  nelle  meningi  del  midollo  spinale  e  fra  di  esse 
sono  rare.  Avvengono  specialmente  in  seguito  a  traumi,  a  scosse  e 
fratture  della  colonna  vertebrale  o  a  lesioni  dirette  delle  meningi  (colpi 
di  coltello,  ferite  d'arma  da  fuoco).  In  alcuni  casi  rari  anche  ecces- 
sive fatiche  corporee  avrebbero  determinato  un'apoplessia  meningea. 
Oltre  a  ciò  le  affezioni  delle  vertebre,  la  carie  ed  il  carcinoma,  pos- 
sono produrre  un'emorragia  mediante  erosione  di  un  vase.  Le  piccole 
e  non  rare  emorragie  meningee  che  hanno  luogo  come  uno  dei  sin- 
tomi della  meningite,  nelle  affezioni  emorragiche,  nel  corso  di  gravi 
malattie  generali  infettive  (infezioni  settiche,  tifo,  vaiuolo)  e  insieme 
a  gravi  convulsioni  generali,  non  hanno  quasi  mai  un'importanza  cli- 
nica. Finalmente  è  da  ricordare  che  gli  aneurismi  dell'aorta  e  dei  suoi 
rami  possono  aprirsi  una  via  nel  canale  vertebrale. 

I  sintomi  clinici  dell'emorragia  meningea  per  lo  più  sorgono  repen- 
tinamente «in  forma  apoplettica  »  ina  senza  perdita  di  coscienza.  La 
loro  intensità  dipende  completamente  dal  grado  di  compressione  che 
patiscono  le  radici  nervose  ed  il  midollo  spinale  a  causa  dello  stra- 
vaso del  sangue.  Ordinariamente  predominano  i  sintomi  di  stimola- 
zione, forte  dolore  al  dorso,  parestesie  e  dolori  nevralgici  nelle  estre- 
mità, e  nella  sfera  motrice  si  hanno  tensione ,  tremore  e  contrattura 
dei  muscoli.  Quando  le  emorragie  sono  copiose  possono  anche  sorgere 
sintomi  di  paraiisi,  anestesie  parziali,  disturbi  vescicali  ecc.  Le  dif- 
ferenze nel  quadro  nosologico  dipendono  dalla  sede  dell'emorragia  e 
bisogna  tenerne  conto  sotto  gli  stessi  aspetti  generali  che  cadono  in 
considerazione  quando  si  deve  determinare  la  sede  di  tutte  le  altre 
malattie  del  midollo  spinale  (vedi  appresso).  In  complesso  la  diagnosi 
dell'emorragia  meningea  solo  di  rado  si  può  fare  con  qualche  certezza, 
cioè  quando  vi  sono  dati  etiologici  precisi  e  quando  i  sintomi  e  l'esor- 
dire sono  molto  caratteristici. 

In  parecchi  casi,  quando  il  sangue  emorragico  si  riassorbe  rapida- 
mente ,  il  corso  è  abbastanza  favorevole ,  ma  talvolta  restano  perma- 
nenti disturbi  funzionali. 

Terapeuticamente  bisogna  raccomandare  sopratutto  il  riposo  com- 
pleto ed  un'applicazione  locale  di  ghiaccio;  nei  gravi  sintomi  iniziali 
di  stimolazione  anche  una  sottrazione  locale  di  sangue  (coppette,  san- 
guisughe). Se  restano  disturbi  pertinaci  si  cureranno  coi  metodi  ge- 
neralmente in  uso  (ioduro  di  potassio,  bagni,  elettricità). 

Come  una  speciale  forma  patologica  dobbiamo  qui  anche  ricordare 
la  pachimeningite  emorragica  interna,  la  quale,  per  lo  più,  si  pre- 
senta contemporaneamente  dXYemaloma  della  dura-madre  cerebrale 
(veggasi  questo)  ed  è  completamente  analoga  ad  esso  quanto  all'etio- 
logia  ed  alle  note  anatomiche.  Sulla  superfìcie  interna  della  dura- ma- 
dre si  trovano  focolai  sanguigni  insaccati,  i  quali  possono  avere  una 
estensione  abbastanza  considerevole,  e  siccome,  per  lo  più,  sono  di  an- 
tica data,  contengono  sangue  già  decomposto,  detrito,  cristalli  di  ema- 
toidina  ecc.  Oltre  a  ciò,  come  sulla  dura-madre,  vi  sono  anche  i  se- 
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gni  di  una  flogosi  fibrinosa;  questa  flogosi.  secondo  l'opinioue  della 
maggior  parte  degli  osservatori,  sarebbe  il  processo  primario,  talché 
le  emorragie  avverrebbero  più  tardi  nelle  pseudomembrane  neoformate. 
I  sintomi  della  malattia,  che  si  trovano  a  preferenza  negli  alienati  cro- 
nici (paralitici)  e  nei  beoni,  di  raro  sono  accentuati  e  consistono  a 
preferenza  in  dolore  al  midollo  spinale,  rigidità  vertebrale  ed  acciden- 
tali sintomi  di  compressione  nelle  radici  nervose  e  nel  midollo  spinale. 
Non  per  tanto,  una  diagnosi  certa  non  è  quasi  mai  possibile. 


CAPITOLO  SECONDO 

Disturbi  circolatorii,  emorragie,  disturbi  funzionali 
e  lesioni  traumatiche  del  midollo  spinale. 

1.  Disturbi  circolatorii. — Le  nostre  conoscenze  sulla  manifesta- 
zione e  sull'eventuale  importanza  clinica  di  semplici  disturbi  circola- 
torii nel  midollo  spinale  sono  molto  scarse.  Tutto  ciò  che  a  questo 
proposito  è  riferito  nei  trattati  di  patologia  del  midollo  spinale  corri- 
sponde in  massima  parte  molto  più  a  concezioni  teoretiche  che  a  fatti 
obbiettivi  reali. 

È  agevole  intendere  che  una  completa  anemia  del  midollo  spinale 
deve  far  mancare  la  funzione  di  questo.  Questo  fatto  recentemente  è 
stato  confermato  dal  noto  esperimento  di  Stenson.  Se  si  comprime 
l'aorta  addominale  di  un  animale  e  così  cessa  quasi  del  tutto  l'afflusso 
di  sangue  al  midollo  lombare,  si  ha  rapidissimamente  una  paralisi  del 
treno  posteriore.  Alcune  osservazioni  completamente  analoghe  sono 
state  fatte  sull'uomo  nei  rari  casi  di  occlusione  embolica  o  trombo- 
tica dell'aorta.  —  Sintomi  spinali  accentuati  nell'anemia  generale,  i 
quali  potessero  essere  attribuiti  alla  contemporanea  anemia  del  mi- 
dollo spinale,  sono  rari  e  clinicamente  sono  per  certo  molto  meno  im- 
portanti delle  importanti  conseguenze  della  contemperanea  anemia  ce- 
rebrale (veggasi  questa).  Solamente  in  rari  casi  è  stata  osservata  la 
comparsa  di  paraplegie  dopo  larghe  perdite  sanguigne  generali  (rae- 
trorragie,  enterorragie). 

Più  incerte  sono  tutte  le  indicazioni  che  si  potrebbero  dare  circa 
la  manifestazione  dell'iperemia  del  midollo  spinale.  Non  sappiamo  se 
un'  iperemia  attiva  del  midollo  spinale  abbia  per  se  stessa  un  valore 
clinico.  La  iperemia  da  stasi,  alla  quale  il  midollo  spinale  spesso  par- 
tecipa, certamente,  nei  disturbi  circolatorii  generali,  non  si  rivela  con 
sintorni  speciali. 

2.  Emorragie  nella  sostanza  della  midolla  spinale.  Apoples- 
sia spinale.  Eniatomielia. — Per  quanto  frequenti  sono  le  emorragie 
del  cervello  altrettanto  rare  sono  quelle  primarie  del  midollo  spinale. 
In  alcuni  casi  ponno  essere  avvenute  dietro  azioni  traumatiche ,  in 
altri  si  tende  ad  ammettere  un'affezione  primaria  dei  vasi  del  mi- 
dollo spinale.  E  probabile  che  queste  dilatazioni  aneurismatiche, 
come  si  osservano  nei  piccoli  vasi  cerebrali,  avvengano  anche  in  qual- 
che vaso  del  midollo  spinale  e  cagionino  emorragia.  Finalmente,  dopo 
esagerate  fatiche  corporee  è  stata  osservata  la  repentina  manifesta- 
zione di  paralisi  spinali,  le  quali  forse  dipesero  da  un'apoplessia  spi- 
nale.— Quelle  emorragie  spinali,  per  lo  più  scarse,  che  si  osservano 
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come  uno  dei  sintomi  dei  tumori  e  delle  affezioni  flogistiche  del  mi- 
dollo spinale  (nella  mielite,  nella  meningite  epidemica,  ecc.)  e  nella 
diatesi  emorragica  generale  (scorbuto,  gravi  malattie  infettive  gene- 
rali) solo  di  raro  hanno  un'importanza  speciale. 

Le  nostre  conoscenze  anatomiche  sulle  apoplessie  spinali  primarie 
sono  ancora  oltremodo  scarse,  ma  d'altronde  i  relativi  fatti  non  va- 
riano essenzialmente  dagli  altri  processi  analoghi,  che  hanno  luogo 
in  altri  organi.  Se  l'emorragia  è  diffusa  la  sostanza  del  midollo  spi- 
nale si  trova  in  sfacelo  in  una  notevole  estensione.  Ordinariamente 
il  focolaio  apoplettico  si  estende  prevalentemente  nella  direzione  lon- 
gitudinale del  midollo  spinale.  Nei  casi  recenti  il  sangue  è  ancora 
liquido,  ma  più  tardi  patisce  tutte  quelle  alterazioni  che  sono  descritte 
minutamente  nel  capitolo  sulle  apoplessie  cerebrali. 

1  sintomi  dell'apoplessia  spinale  debbono  dipendere  completamente 
dalla  sede  e  dall'estensione  dell'emorragia.  E  sempre  caratteristico  lo 
esordire  repentino,  in  forma  apoplettica,  dei  sintomi.  Per  lo  più,  men- 
tre sorge  un  forte  dolore  al  dorso,  in  un  tempo  brevissimo  ha  luogo,  co- 
munemente, una  paralisi  più  o  meno  completa,  in- generale  nelle  estre- 
mità inferiori,  di  raro  anche  nei  muscoli  del  tronco  e  delle  estremità 
superiori.  Per  lo  più  vi  ha,  contemporaneamente,  anestesia  e  paralisi 
vescicale;  nonpertanto  a'  questo  proposito,  come  anche  circa  i  riflessi, 
si  notano  naturalmente  molte  differenze  secondo  la  sede  dell'emorra- 
gia. Qui  non  è  necessaria  una  minuta  esposizione  di  tutte  qneste  par- 
ticolarità, giacché  scaturiscono  da  quelle  nozioni  generali  sulle  loca- 
lizzazioni delle  malattie  del  midollo  spinale  che  abbiamo  dato  nel  ca- 
pitolo sulla  mielite. 

In  parecchi  casi  il  corso  dell'emorragia  della  midolla  spinale  può 
essere  relativamente  favorevole.  Se  il  sangue  è  stato  riassorbito  e  se 
non  sono  state  distrutte  in  modo  definitivo  importanti  vie  di  trasmis- 
sione, i  sintomi  esistenti  di  paralisi  si  dileguano  a  gradi  a  gradi  ed 
avviene  la  guarigione  o  almeno  un  miglioramento  ed  una  sospensione 
dei  sintomi.  In  parecchi  casi  si  sviluppa  il  grave  quadro  della  para- 
lisi, spinale  con  piaghe  di  decubito,  cistite,  ecc.,  che  dopo  un  tempo 
lungo  o  breve  finiscono  colla  morte. 

Bisogna  essere  sempre  molto  riservati  nella  diagnosi  dell'emorra- 
gia spinale.  Soltanto  qnando  l'esordire  dei  sintomi  è  accentuatamente 
apoplettico  ed  il  dato  etiologico  può  essere  accertato  indiscutibilmente 
si  può  fare  la  diagnosi  con  qualche  probabilità.  A  questo  proposito 
non  bisogna  dimenticare  mai  che  parecchie  forme  di  nevrite  multipla 
(veggasi  questa) ,  di  mielite  acuta  e  anche  di  affezioni  spinali  croni- 
che, possono  presentare  del  pari  un  cominciamento  molto  repentino 
o  almeno  aggravamenti  subitanei.  Quasi  non  si  può  mai  stabilire  con 
certezza  la  diagnosi  differenziale  fra  l'apoplessia  spinale  genuina  e  le 
emorragie  meningee. 

Cura.  Ove  si  abbia  la  rara  opportunità  di  potere  intervenire  a  prin- 
cipio dei  sintomi,  bisogna  proscrivere  un  riposo  completo,  'V applica- 
zione locale  del  ghiaccio  ed  eventualmente  Vergotina.  Se  il  medico 
giunge  più  tardi  la  cura  si  farà  secondo  i  metodi  generalmente  in  uso 
contro  le  paralisi  spinali. 

3.  Disturbi  funzionali. — Nella  pratica  si  osservano  molto  spesso 
casi  patologici  nei  quali  gl'infermi  accusano  una  serie  di  sintomi  che, 
colla  massima  probabilità,  sono  di  origine  spinale.  Ma  siccome  man- 
cano completamente  tutti  i  segni  obbiettivi  di  una  grave  malattia  della 
midolla  spinale  e  siccome  tutto  lo  sviluppo  ed  il  corso  ulteriore  di 
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questi  casi  stanno  completamente  contro  la  ipotesi  di  una  lesione  ana- 
tomica macroscopica  nella  midolla  spinale,  si  è  autorizzati  a  ritenerli 
«  semplici  disturbi  funzionali  »  e  ritenere  che  stanno  in  rapporto  con 
certe  influenze  morbigene  ecologiche  ed  al  tempo  stesso  che  sono  re- 
lativamente innocui.  Non  sappiamo  con  precisione  se  questi  sintomi 
dipendano  da  ignoti  disturbi  della  meccanica  nervosa  o,  come  è  pro- 
babilissimo, se  vi  partecipino  anche  disturbi  circolatomi  dipendenti  da 
anormali  influenze  vasomotorie.  Nonpertanto  i  rispettivi  quadri  clinici 
sono  molto  caratteristici;  per  lo  più  si  possono  riconoscere  con  faciltà 
ed  a  causa  della  loro  frequenza  hanno  la  massima  importanza  pratica. 
Geueralmente  i  sintomi  spinali  si  accompagnano  a  certi  sintomi  cere- 
brali ,  giacché  i  sintomi  patologici  presenti  denotano  un  disturbo  di 
tutto  il  sistema  nervoso  centrale.  Il  quadro  nosologico  che  ora  breve- 
mente descriveremo  e  per  il  quale  è  comunissimo  il  nome  di  irrita- 
zione spinale  o  di  neuroastenia  spinale  è  perciò  spesso  soltanto  uno 
elei  sintomi  di  una  nevros tenia  generale,  alla  cui  descrizione  dob- 
biamo rimetterci  per  la  conoscenza  delle  relative  particolarità. 

Vetiologia  ordinariamente  si  può  determinare  con  facilità.  Si  tratta 
di  ammalati  nei  quali  hanno  operato  uno  o  molti  di  quegli  agenti  mor- 
bigeni  che  hanno  un'influenza  non  dubbia  sullo  sviluppo  di  quasi  tutte 
le  nevrosi  :  gravi  e  continui  patemi  di  animo,  eccessive  fatiche  psi- 
chiche e  corporee,  un  metodo  di  vita  irregolare,  influenze  tossiche 
(alcool,  nicotina),  eccessi  sessuali  (onanismo)  ecc.  A  ciò  si  aggiunga 
molto  spesso  una  disposizione  ereditaria  e  perciò  una  debolezza  con- 
genita di  resistenza  del  sistema  nervoso,  che  talvolta  è  aumentata  an- 
che da  un  pessimo  stato  generale  di  nutrizione  .  Finalmente  ha  una 
grande  importanza  etiologica  Yumore  ipocondrìco ,  che  produce  non 
|  solo  un  anormale  aumento  di  impressionabilità,  ma  anche  un'anormale 
i  iperestesia  per  tutte  le  sensazioni  subbiettive.  Lo  stare  continuamente 
impauriti  per  le  possibili  conseguenze  di  eccessi  commessi  sovente 
nuoce  molto  più  degli  stessi  eccessi.  Nei  non  rari  stati  neurostenici 
dei  rmedici,  per  lo  più  agiscono  sopra  tutte  le  paure  ipocondriche. 

I  sintomi  degli  stati  patologici  sopra  detti  per  lo  più  cominciano  a 
gradi  a  gradi.  Gli  ammalati  principiano  ad  accusare  debolezza  e  stan- 
chezza nel  camminare,  oltre  a  ciò  molto  spesso  accusano  dolori  nel 
dorso  ed  al  sacro  e  non  raramente  anche  alle  estremità.  Malgrado  la 
vivace  descrizione  che  gl'infermi  fanno  dei  loro  dolori,  quando  sono 
stretti  dalle  interrogazioni  sul  proposito,  per  lo  più  confessano  che  il 
grado  dei  dolori  non  e  altissimo.  Una  ai  dolori,  comunemente,  si  ma- 
nifestano svariate  parestesie:  sensazioni  d'intormentimento,  di  formi- 
colio, di  freddo,  ecc.  Questi  infermi,  leggendo  e  conversando  con  altri 
ammalati,  quanto  più  imparano  o  credono  di  sapere  la  sintomatologia 
dei  morbi  del  midollo  spinale,  tanto  più  ingigantiscono  le  descrizioni 
dei  loro  disturbi.  I  disturbi  della  vescica  in  generale  vi  sono  solamente 
in  grado  leggiero.  Sovente,  essi  dipendono  soltanto  dal  disturbo  del 
meccanismo  riflesso-involontario,  per  l'intervento  dell'attenzione  vo- 
lontariamente accresciuta.  Molto  spesso  invece  vi  hanno  disturbi  ses- 
suali che  ordinariamente  si  debbono  attribuire  ad  eccessi  già  commessi, 
sopratutto  all'onanismo  o  all'umore  ipocondrico  degli  ammalati. 

Procedendo  all'esame  obbiettivo  di  questi  infermi  non  si  scovrono 
segni  certi  di  una  malattia  spinale.  In  una  parte  dei  casi  si  trova  una 
sensibilità  alla  pressione  delle  vertebre,  la  quale  è  diffusa  o  è  circo- 
scritta ad  alcuni  punti  determinati;  questo  sintoma  è  qualificato  a  pre- 
ferenza col  nome  d'«  irritazione  sensibile  »;  ma  non  di  rado  si  nota 
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pure  che  non  c'è  alcuna  dolorabilità  della  colonna  vertebrale.  All'esa- 
me delle  pupille  e  dei  riflessi  non  si  trova  nulla  di  anormale.  I  riflessi 
tendinei  talvolta  sono  abaastanza  accentuati,  talvolta  deboli.  La  sen- 
sibilità obbiettivamente  è  del  tutto  normale;  del  pari  non  si  possono 
accertare  vere  paresi  o  atrofie  dei  muscoli.  Invece  qualche  volta,  si 
osservano  disturbi  vasomotori:  freddo  anormale,  pallore  o  rossore 
delle  mani,  tendenza  ai  sudori  ecc.  Gli  svariati  sintomi  cerebrali,  che 
per  lo  più  contemporaneamente  esistono,  saranno  descritti  quando  par- 
leremo della  neuroastenia.  Lo  stato  generale  della  nutrizione  in  pa- 
recchi infermi  resta  ben  conservato,  ma  in  altri  si  ha  dimagramento 
e  debolezza. 

Come  abbiamo  già  detto,  la  diagnosi  dei  disturbi  funzionali  del  mi- 
dollo spinale,  per  lo  più,  non  è  difficile  e  spesso  risulta  già  dall'anam- 
nesi, dalle  generalità  esterne  dell'infermo  e  dall'indole  delle  sofferenze 
che  si  accusano.  Intanto  bisogna  tener  presente  che  fa  d'uopo  sempre 
fare  un  esatto  esame  obbiettivo  per  evitare  equivoci  con  gravi  ma- 
lattie incipienti.  Più  tardi  ritorneremo  parecchie  volte  a  parlare  dei 
sintomi  che  bisogna  specialmente  tener  presenti  a  questo  proposito. 

Quanto  alla  prognosi  ed  alla  cura  ci  rimettiamo  al  capitolo  sulla 
neuroastenia  in  generale. 

4.  Lesioni  traumatiche  del  midollo  spinale.  —  Malgrado  la  po- 
sizione del  midollo  spinale,  difeso  dal  canale  vertebrale,  non  di  raro 
è  la  sede  di  gravi  lesioni  traumatiche  acute.  Per  lo  più  si  tratta  di 
fratture  e  lussazioni  della  colonna  vertebrale ,  le  quali  per  sposta- 
mento di  alcune  vertebre  o  scheggiamento  di  parti  ossee,  cagionano 
notevoli  lesioni  del  midollo  spinale.  In  parecchi  casi  il  midollo  spinale 
non  è  passionato  direttamente  dal  morbo  osseo,  bensì  dalla  emorragia 
traumatica  che  ha  luogo.  Abbastanza  frequenti  sono  le  ferite  d'arma  da 
fuoco  del  midollo  spinale,  nelle  quali  la  palla  penetra  nel  midollo  ov- 
vero sfrantuma  le  vertebre  e  dà  luogo  ad  emorragie  ,  che  indiretta- 
mente passionano  la  midolla  spinale.  Molte  volte  si  sono  altresì  osser- 
vate ferite  d'arma  da  punta  o  taglio  del  midollo  spinale.  La  punta 
di  un  coltello  o  di  una  spada  può  penetrare  attraverso  i  dischi  inter- 
vertebrali nel  canale  spinale  e  produrre  una  parziale  recisione  o  al- 
meno contusione  della  midolla.  Come  in  tutte  le  altre  lesioni  trauma- 
tiche della  midolla  spinale  ,  anche  in  questi  casi  alla  lesione  diretta 
si  può  associare,  altresì,  una  flogosi  secondaria  traumatica  colle  sue 
conseguenze  (v.  appresso). 

Qui  non  è  necessario  addentrarci  nelle  particolarità  delle  note  ana- 
tomiche e  dei  sintomi  delle  lesioni  traumatiche  del  midollo  spinale, 
giacché,  come  è  facile  intendere,  la  grande  varietà  di  forme  nei  casi 
speciali  non  ha  quasi  limiti,  ma  tenendo  presente  le  nozioni  generali 
di  patologia  del  midollo  spinale,  per  lo  più  non  s'incontrano  molte 
difficoltà  nel  dare  un  giudizio  in  un  dato  caso.  La  partecipazione  del 
midollo  spinale  alle  lesioni  delle  parti  limitrofe  può  essere  facilmente 
riconosciuta  dalla  presenza  di  accentuati  disturbi  sensitivi  e  motori, 
i  quali  presentano  grandi  differenze  secondo  la  sede  e  l'estensione 
della  malattia  del  midollo  spinale.  Per  lo  più,  vi  ha  a  principio  una 
notevole  e  spesso  completa  paralisi  motrice  delle  estremità  inferiori 
e  talvolta,  quando  la  lesione  ha  sede  nella  colonna  vertebrale  cervi- 
cale, anche  delle  estremità  superiori.  A  ciò  si  aggiungono  anestesie, 
le  quali,  naturalmente,  sono  molto  diverse  per  intensità  ed  esten- 
sione nei  varii  casi  ;  molto  spesso  si  hanno  disturbi  vescicali  e  ret- 
tali. In  parecchi  casi  gravi  la  secrezione  urinaria,  a  principio,  sem- 
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bra  fortemente  diminuita  o  del  tutto  soppressa.  Se  sono  state  attac- 
cate le  radici  del  midollo  spinale  sorgono  forti  dolori,  in  forma  rag- 
giata ,  e  parestesie.  I  riflessi,  a  principio,  sono  comunemente  dimi- 
nuiti; più  tardi,  quando  la  sede  della  lesione  è  superiormente  all'arco 
riflesso,  sono  aumentati,  ma  quando  l'arco  riflesso  è  interrotto  sono 
definitivamente  aboliti.  In  casi  gravi,  negli  uomini  ,  non  raramente 
si  osserva  un'  erezione  del  pene  più  o  meno  completa  e  permanente, 
che  forse  dipende  da  una  stimolazione  riflessa  o  diretta  dei  nervi  eret- 
tori. Fisiologicamente  sono  importanti ,  ed  armonizzano  eziandio  coi 
risultati  sperimentali,  le  altissime  elevazioni  termiche  osservate  so- 
vente nelle  lesioni  del  midollo  cervicale,  le  quali  giungono  fino  a  43° 
e  44°  centigradi  e  si  hanno  sopratutto  nei  casi  gravi  che  terminano 
rapidamente  colla  morte.  D'altra  parte  si  manifestano  anche  (per 
quanto  sembra,  segnatamente  nelle  lesioni  del  midollo  toracico)  anche 
profondi  abbassamenti  della  temperatura  fino  a  32°-30°  C. 

L'ulteriore  corso  della  malattia  è  molto  diverso.  Nei  casi  gravis- 
simi la  morte  ha  luogo  dopo  poche  ore  o  giorni  ;  in  altri  gV  infermi 
si  ristabiliscono  dal  primo  attacco  ma  restano  paralisi  permanenti,  le 
quali,  a  causa  delle  conseguenze  che  sorgono  (piaghe  di  decubito,  ci- 
stite) presto  o  tardi  possono  determinare  la  morte.  Nondimeno,  non 
di  raro ,  si  osservano  parziali  miglioramenti  ed  una  sosta  di  tutti  i 
sintomi  ;  allora,  quantunque  restino  sempre  alcuni  disturbi  funzionali, 
la  vita  non  è  ulteriormente  minacciata.  Finalmente,  in  una  serie  di  casi 
relativamente  leggieri,  può  anche  avvenire  una  guarigione  completa. 

La  cura  delle  affezioni  primarie  (massime  la  trapanazione  della 
colonna  vertebrale  da,  eseguirsi  per  potere,  allontanando  spostamenti 
o  schegge  ossee,  diminuire,  probabilmente,  la  pressione  fatta  sulla  mi- 
dolla spinale)  appartiene  alla  chirurgia.  Nella  maggior  parte  dei  casi 
bisogna  badare  alla  opportuna  posizione  dell'infermo  ed  a  prevenire, 
colla  maggiore  diligenza  possibile,  il  decubito  e  la  cistite.  Localmente, 
in  generale,  è  da  raccomandare  l'applicazione  continua  del  ghiaccio. 
Vi  è  poco  da  sperare  dalle  sottrazioni  sanguigne  locali,  dalle  frizioni 
con  unguento  cinereo,  ecc.  Superato  felicemente  il  primo  periodo 
acuto  la  cura  dei  sintomi  paralitici  che  restano  si  compie  coi  metodi 
ordinarii  (bagni,  elettricità). 

5.  Commozione»  della  midolla  spinale.  Corninoti©  spinalis. 
Railway  spine.-— In  seguito  a  forti  scosse  di  tutto  il  corpo  si  osserva 
talvolta  una  sindrome  fenomenica  essenzialmente  spinale,  la  cui  causa 
è  costituita  da  fine  lesioni  della  midolla  spinale  provocate  da  commo- 
zione di  questa,  ma  la  sua  natura  è  costituita  da  alterazioni  della  mi- 
dolla spinale  che  ci  sono  ancora  completamente  ignote.  S'intende  che 
il  nome  «  commotio  spinalis  »  non  può  essere  usato  anche  per  quei 
casi  nei  quali  vi  è  stata  una  lesione  traumatica  macroscopica  (emor- 
ragia, lesione  vertebrale). 

I  sintomi  della  commozione  del  midollo  spinale  possono  manifestarsi 
dopo  scosse  del  corpo  di  qualsiasi  natura.  Un'importanza  speciale  l'ha 
la  sua  comparsa  relativamente  frequente  dietro  accidenti  ferroviarii 
(  «  railway  spine  »  )  ;  questi  casi  non  di  raro  si  collegano  a  questioni 
d'importanza  pratica  relative  alle  assicurazioni  contro  gli  accidenti, 
massime  per  gl'impiegati  ferroviarii. 

Nella  commozione  spinale  i  sintomi  non  sempre  si  manifestano  uni- 
formemente. In  una  serie  di  casi,  immediatamente  dopo  la  commozione, 
appaiono  sintomi  gravissimi,  che  d'altronde  non  si  debbono  attribuire 
esclusivamente  alla  scossa  del  midollo  spinale,  ma  per  lo  più  anche 


118 


MALATTIE  DEL  MIDOLLO  SPINALE 


alla  partecipazione  del  cervello.  Sovente  vi  è  perdita  più  o  meno 
completa  della  coscienza,  paralisi  generale  di  tutte  le  estremità,  col- 
lasso generale  (polso  piccolo,  pelle  fredda,  respirazione  dispnoica),  ri- 
tenzione di  urina,  vomito,  ecc.  Questi  casi  possono  terminare  in  po- 
che ore  coirà  morte,  senza  che  F  autossia  faccia  rilevare  una  lesione 
essenziale  macroscopica  del  sistema  nervoso,  ma  in  altri  casi  la  prima 
grave  commozione  si  dilegua  e  resta  una  serie  di  disturbi  subbiettivi 
ed  obbiettivi,  i  quali  possono  dileguarsi  dopo  un  certo  tempo  ma  tal- 
volta possono  durare  anni.  Il  sintonia  principale  per  lo  più  è  costituito 
da  una  debolezza  motrice  generale.  Parecchi  infermi  possono  ancora 
camminare  abbastanza  bene ,  ma  si  stancano  colla  massima  facilità, 
altri  camminano  soltanto  appoggiandosi,  con  lentezza  e  tenendo  rigido 
il  corpo,  a  piccoli  passi  e  trascinando  le  gambe.  Anche  nelle  mani  vi 
è  la  stessa  debolezza  generale,  mentre  non  si  presentano  mai  paralisi 
di  alcuni  muscoli  o  gruppi  muscolari.  Lo  stato  di  nutrizione  dei  mu- 
scoli per  lo  più  resta  buono,  l'eccitabilità  elettrica  degli  stessi  è  nor- 
male od  è  diminuita  un  poco  soltanto  quantitativamente.  Quanto  alla 
sensibilità  si  accusano  ordinariamente  dolori  e  parestesie.  I  dolori 
hanno  sede  tanto  nel  dorso,  quanto,  spesso,  anche  in  diversi  punti  del 
tronco  (cintura  dolorosa)  e  delle  estremità.  Le  parestesie  consistono  in 
una  sensazione  d'intormentimento  delle  punte  delle  dita  ed  in  formicolìi 
alle  gambe.  La  colonna  vertebrale  e  talvolta  anche  altri  punti  del  corpo 
spesso  sono  molto  sensibili  alla  pressione.  Molto  frequentemente  vi 
ha  una  decisa  diminuzione  obbiettiva  della  sensibilità,  che  qualche 
volta  si  estende  a  tutta  la  superfìcie  del  corpo.  In  generale  la  sensa- 
zione tattile  non  è  abolita,  ma  indeterminata  ;  la  sensibilità  al  dolore 
è  fortemente  diminuita.  In  un  caso  osservai  un'anestesia  quasi  com- 
pleta del  senso  della  temperatura,  massime  alle  gambe.  I  riflessi  so- 
vente sono  anormali,  ma  si  comportano  diversamente  nei  varii  casi,  lo 
ho  trovato  i  riflessi  cutanei  (fatta  eccezione  del  tegumento  cutaneo 
e  del  cremasterico)  per  lo  più  diminuiti ,  mentre  i  riflessi  tendinei 
erano  molto  accentuati.  Nonpertanto,  questi  ultimi  possono  anche  es- 
sere indeboliti  o  mancare  del  tutto.  La  funzione  dell'urinare  per  lo 
più  è  normale,  talfìata  un  poco  diffìcile.  Mancano  del  tutto  sintomi 
cerebrali  o  gl'infermi  accusano  cefalalgia  e  vertigine.  Non  di  raro  vi 
è  un'eccitabilità  nervosa  abbastanza  forte  e  malumore. 

Come  abbiamo  detto  i  suddescritti  sintomi  possono  durare  mesi  ed 
anni.  In  molti  casi,  massime  con  una  cura  opportuna  e  una  buona 
igiene,  in  ultimo  si  ha  un  notevole  miglioramento  o  una  guarigione 
completa.  Ben  diversa  è  la  bisogna  in  una  seconda  serie  di  casi.  In  que- 
sti, a  principio,  le  conseguenze  della  commozione  del  midollo  spinale 
sembra  che  sieno  leggiere,  talché  gli  ammalati  credono  di  aversela  ca- 
vata senza  gran  danno.  Ma  molti  giorni  o  fin  settimane  dopo  avve- 
nuta la  commozione  incominciano  a  mostrarsi  nuovi  sintomi  spinali  i 
quali,  a  grado  a  grado,  si  aggravano  fino  al  punto  da  dare  il  quadro 
di  una  grave  malattia  del  midollo  spinale.  Si  manifestano  dolori,  diffi- 
coltà di  camminare,  accentuata  paresi  ed  anestesia  delle  gambe,  ano- 
malie delle  funzioni  vescicali  e  sessuali  e  non  di  raro  tutti  questi  di- 
sturbi sono  associati  altresì  a  sintomi  bulbari  (disturbi  della  favella) 
e  cerebrali  (insonnio,  diminuzione  della  memoria,  irritabilità  nervosa). 
Il  corso  ulteriore  è  lentissimo,  talvolta  hanno  luogo  tardi  migliora- 
menti od  anche  guarigioni,  ma  in  alcuni  casi  la  debolezza  generale  ed 
il  dimagramento,  che  aumentano  sempre,  ola  comparsa  di  complica- 
zioni, producono  la  morte.  Le  note  anatomiche  di  questi  casi  non  sono 
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ancora  conosciute  con  grande  precisione.  Probabilmente  si  tratta  sem- 
pre di  lesioni  anatomiche  macroscopiche,  di  processi  cronici  menin- 
gitici  e  mielitici  che  si  sono  sviluppati  dopo  il  trauma. 

La  diagnosi  della  commozione  spinale  non  è  senza  difficoltà  in  quanto 
che  da  una  parte,  sovente,  non  è  facile  distinguere  disturbi  puramente 
funzionali  da  alterazioni  anatomiche  reali  della  colonna  vertebrale  e  del 
midollo  spinale;  e  d'altra  parte  spesso  bisogna  anche  tener  presente 
la  possibilità  di  una  simulazione  o  almeno  di  un'esagerazione  dei  sin- 
tomi patologici.  In  tal  caso  ci  fa  dare  un  giudizio  definitivo  soltanto 
l'esame  il  più  possibilmente  accurato,  tenendo  sopratutto  conto  dei  sin- 
tomi più  obbiettivi,  e  sopratutto  dei  riflessi,  ecc.  Del  resto,  a  me  sem- 
bra che  per  apprezzare  esattamente  lo  stato  patologico  di  molti  casi 
leggieri  di  evidente  commozione  spinale  sia  di  una  grande  importanza 
il  fatto,  che  la  sindrome  fenomenica,  che  si  è  prodotta,  spesso  può  es- 
sere di  natura  puramente  neur  astenie  a- ipocondrie  a  od  anche  di  ac- 
centuata natura  isterica.  Non  di  rado  a  causa  del  trauma  e  dello  spa- 
vento che  vi  si  collega,  come  pure  a  causa  della  paura  per  le  pos- 
sibili gravi  conseguenze  di  un  tale  accidente,  viene  provocato  negli 
infermi  uno  stato  patologico,  che  corrisponde  completamente  ai  leg- 
gieri gradi  della  suddescritta  neurastenia  spinale.  Questo  modo  di  ri- 
guardare lo  stato  patologico  in  parola  deve  essere  tenuto  presente  so- 
pratutto nel  giudicare  quei  casi,  in  cui  per  la  completa  mancanza  di 
dati  che  presenta  l'esame  obbiettivo,  si  destò  il  sospetto  che  i  sintomi 
patologici  potessero  essere  simulati. 

La  cura  della  commozione  spinale  deve  essere  diretta,  nei  casi  re- 
centi, sovratutto  contro  i  sintomi  primarii  della  commozione,  cioè  con- 
tro lo  «  Shocli  ».  Il  corpo  deve  stare  in  riposo.  Se  il  polso  è  debole  e 
la  respirazione  insufficiente  bisogna  amministrare  stimolanti  (iniezioni 
di  canfora  o  di  etere,  vino,  caffè  concentrato).  Oltre  a  ciò  bisogna 
usare  stimolanti  cutanei  esterni,  paste  senapate,  frizioni,  ed  eventual- 
mente la  faradizzazione  dei  muscoli  respiratori. 

Se  l'infermo  si  è  rimesso  e  restano  gravi  sintomi  spinali  o  se  que- 
sti sorgono  in  un  tempo  non  lontano,  una  al  continuato  metodo  die- 
tetico (riposo ,  buona  nutrizione)  bisogna  allora  usare  sopratutto  una 
debita  galvanizzazione  lungo  la  colonna  vertebrale  con  correnti  a- 
scendenti,  associata  a  galvanizzazione  e  faradizzazione  periferiche,  ed 
opportune  cure  idroterapiche,  massime  frizioni  fredde;  fra  i  rimedii 
interni  si  potranno  usare  il  ioduro  dì  potassio,  V  ergotina,  la  stric- 
nina. I  bagni  termali  generalmente  sono  da  sconsigliare;  i  bagni  fer- 
ruginosi  contenenti  acido  carbonico  {Cudoioa,  Elster,  Schwalb  adì, 
Homburg,  Rippoldsau,  ecc.)  hanno  acquistato  una  fama  speciale  nella 
cura  della  commozione  spinale. 

6.  Affezioni  del  midollo  spinale  in  seguito  a  repentino  ab- 
bassamento della  pressione  atmosferica.  —  Negli  operai  che  lavo- 
rano alla  costruzione  di  ponti,  e  simili,  che  per  ore  intere  stanno  nei 
cosiddetti  «cassoni»  sotto  una  pressione  esterna  di  2-3  atmosfere  si 
osserva  che  dopo  usciti  dai  cosiddetti  cassoni  e  perciò  passano  sotto 
una  pressione  atmosferica  abbassata  repentinamente,  talfiata,  si  mani- 
festano sintomi  speciali.  Oltre  leggiere  otalgie  ed  otorragie,  che  fre- 
quentemente hanno  luogo,  oltre  i  dolori  articolari  e  muscolari  ai  dorso 
ed  alle  estremità,  oltre  il  rallentamento  del  polso  ed  il  vomito,  si  pre- 
sentano eziandio  gravi  disturbi  della  motilità  e  della  sensibilità;  i 
quali  denotano  indubbiamente  un'affezione  della  midolla  spinale.  Ordi- 
nariamente è  colpita  soltanto  la  metà  inferiore  del  corpo.  Le  gambe 
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sono  più  o  meno  completamente  paralizzate,  la  pelle  delle  stesse  fino 
al  tronco  è  anestesica,  per  lo  più  vi  ha  ritenzione  di  urina.  Talvolta, 
dopo  alcune  settimane,  ha  luogo  la  guarigione,  in  altri  casi  la  malattia, 
in  un  tempo  relativamente  breve,  dopo  poche  settimane  o  mesi,  fini- 
sce colla  morte.  Le  scarse  osservazioni  anatomiche  che  finora  abbiamo 
(Leyden,  F.  Schultze)  hanno  fatto  rilevare  che  in  questi  casi  vi  è 
un'affezione  disseminata,  ma  diffusa,  nel  midollo  dorsale  ed  appunto, 
specialmente,  nei  cordoni  posteriori  e  nelle  sezioni  posteriori  dei  cor- 
doni laterali.  11  tessuto  nervoso,  nelle  sezioni  ammalate  è  completa- 
mente distrutto  ed  invece  si  trovano  reliquie  ed  un'accumulazione  di 
grosse  cellule  rotonde  e  finamente  granulose  (cellule  contenenti  gra- 
nuli adiposi?).  Finora  non  sono  state  accertate,  in  questi  casi,  emor- 
ragie nella  midolla  spinale,  che  si  credeva  di  dover  trovare. 

Nulla  si  sa  di  certo  sui  processi  intimi  che  si  sviluppano  in  questa 
specie  di  affezione  del  midollo  spinale.  Leyden  suppone  che,  sotto  la 
influenza  del  rapido  abbassamento  della  pressione  atmosferica,  abbia 
luogo,  come  Hoppe-Seyler  e  P.  Bert  hanno  sperimentalmente  dimo- 
strato, uno  sviluppo  di  gas  dal  sangue  ed  avvengano  lacerazioni  del 
tessuto  circostante.  Ma  il  trovare  circoscritta  l'affezione  al  midollo  dor- 
sale e  la  mancanza  di  qualsiasi  segno  di  emorragia  vasale  stanno  con- 
tro la  suddetta  opinione. 

La  cura  è  identica  a  quella  della  mielite  acuta. 


CAPITOLO  TERZO 
Paralisi  da  compressione  del  midollo  spinale. 

{  Compressione  lenta  del  midollo  spinale,  massime  nella  carie 
e  nel  carcinoma  vertebrale). 

Etiologia.  —  Un  gran  numero  di  processi  patologici  che  hanno 
luogo  nel  contorno  del  midollo  spinale  possono  spiegare  su  questo  una 
pressione  gradatamente  aumentante  e  così  impedire  da  una  parte  la 
trasmissione  delle  eccitazioni  nervose  e  dall'altra  produrre  lesioni  mec- 
caniche macroscopiche  nella  sostanza  della  midolla  spinale.  La  sede 
di  queste  affezioni  può  essere  ritenuta  in  primo  luogo  nelle  meningi 
della  midolla  spinale.  Quando  parlammo  della  meningite  facemmo 
rilevare  l'effetto  della  pressione  delle  masse  di  essudati  flogistici  sopra 
le  radici  nervose  e  sul  midollo  spinale  e  segnatamente  nella  pachime- 
ningite  cervicale  ipertrofica  abbiamo  imparato  un  esempio  caratte- 
stico  di  una  compressione,  gradatamente  crescente,  che  patisce  il  mi- 
dollo cervicale.  Condizioni  del  tutto  analoghe  si  trovano  nei  rari  tu- 
mori meningei,  la  cui  patologia  speciale  è  trattata  insieme  ai  tumori 
della  midolla  spinale. 

Non  vi  ha  dubbio  che  le  paralisi  da  compressione  del  midollo  spi- 
nale più  frequenti  e  perciò  praticamente  più  importanti,  abbiano  luogo 
per  certe  affezioni  delle  vertebre  e  principalmente  per  la  carie  ver- 
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tebrale  cronica  {spondilite,  male  di  Pott,  spondilartrocace)  (1).  Oggi 
non  vi  ha  più  dubbio  che,  se  non  tutti,  certamente  la  maggior  parte 
dei  casi  appartenenti  alla  carie  vertebrale  sono  di  orìgine  tuberco- 
lare e  che  la  suddetta  carie  rappresenti  una  tubercolosi  locale  delle 
vertebre.  Mentre  questo  fatto  per  1'  addietro  era  reso  molto  proba- 
bile dalle  condizioni  istologiche  del  processo  ,  e  dai  frequentissimi 
rapporti  di  questo  ultimo  con  altre  affezioni  certamente  tubercolari 
(tubercolosi  pulmonare ,  tubercolosi  miliare,  meningite  tubercolare) 
oggi  è  stato  accertato  in  modo  assoluto  dimostrando  la  presenza,  nella 
maggior  parte  dei  casi,  di  bacilli  tubercolari  nei  focolai  caseosi  della 
carie  vertebrale.  La  spondilite  tubercolare  si  presenta  quasi  in  ogni 
epoca  della  vita;  soltanto  nei  vecchi  è  rara.  Sovente  si  manifesta  nei 
bambini  e,  quasi  con  pari  frequenza,  negli  adulti.  11  valore  etnologico 
dei  traumi  (cadute ,  urti) ,  che  spesso  sono  ricordati  dagli  stessi  in- 
fermi o  dai  loro  genitori,  nella  maggior  parte  dei  casi  è  molto  dub- 
bio. Per  contro,  in  generale,  spessissimo  si  riesce  ad  accertare  dati 
etiologici  dell'apparizione  di  un'affezione  tubercolare:  abito  tuberco- 
lare ,  eredità  ,  affezioni  tubercolari  in  altri  organi  (  tisi  pulmonare  , 
pleurite,  altre  affezioni  ossee,  e  simili). 

Oltre  alla  carie  vertebrale  anche  il  cancro  delle  vertebre  determina 
paralisi  da  compressione  del  midollo  spinale;  ma  esso  è  relativamente 
molto  più  raro  della  carie  ,  si  sviluppa  a  preferenza  nei  vecchi  e  si 
presenta  tanto  come  una  neoformazione  primaria,  quanto  come  una 
secondaria,  quando  vi  è  il  cancro  in  altri  organi  (mammella,  esofago, 
stomaco,  ecc.). 

Come  cause  rarissime  di  compressione  del  midollo  spinale  dobbiamo 
brevemente  citare  gli  aneurisma  dell'aorta,  che  producono  gradata- 
mente l'usura  delle  vertebre,  gii  echinococchi  nel  canale  vertebrale, 
le  esostosi  vertebrali  e  le  neoformazioni  sifilitiche. 

Note  anatomiche,  —  La  carie  vertebrale,  per  lo  più,  si  presenta 
nella  porzione  dorsale  {spondilite  dorsale),  alquanto  più  di  raro  nella 
porzione  cervicale  {spondilite  cervicale)  e  rarissimamente  nella  se- 
zione lombare  della  colonna  vertebrale  {spondilite  lombare)  ed  al  sa- 
cro {spondilite  sacrale).  In  generale  si  estende  a  molte  vertebre  limi- 
trofe, di  raro  si  notano  due  focolai  patologici  distinti.  Lo  stesso  pro- 
cesso, le  cui  particolarità  non  possono  qui  essere  esaminate,  comin- 
cia, forse  sempre,  nella  sostanza  spongiosa  dei  corpi  vertebrali.  Nei 
casi  incipienti  ivi  si  notano,  al  taglio,  focolai  rotondeggianti  di  co- 
lore rossastro  o  giallastro  sbiaditi,  che  sono  costituiti  da  un  tessuto 
fungoso  di  granulazione  (cioè  tubercolare),  neoformato.  La  stessa 
sostanza  ossea  è  distrutta  sempre  più  dalla  neoformazione  che  pro- 
gredisce e  questa  presenta  la  tendenza  allo  sfacelo  caseoso,  che  è  ca- 
ratteristico di  tutte  le  neoformazioni  tubercolari.  In  tal  guisa,  spesso, 
ha  luogo  una  vasta  distruzione  dei  corpi  vertebrali,  che,  poi,  si  pro- 
paga anche  alle  apofìsi  vertebrali,  ai  dischi  intervertebrali  ed  alle  altre 
connessioni  articolari  che  trovansi  fra  le  varie  vertebre. 

Circa  il  fatto,  che  qui  a  preferenza  c'interessa,  cioè  la  compressione 
del  midollo  spinale,  sono  da  tenere  presenti  sovratutto  due  cose.  In 
primo  luogo  è  chiaro  che  la  distruzione  completa  o  parziale  di  uno  o 


(1)  Nelle  cifoscoliosi  della  colonna  vertebrale,  che  non  dipendono  dalla  spondilite, 
non  si  verificano  giammai  (anche  nei  casi  molto  accentuati)  sintomi  da  compressione 
del  midollo  spinale.  Quest'ultimo  presenta  allora,  evidentemente,  una  capacità  di  adat- 
tazione abbastanza  grande. 

Struempell.  —  Voi.  Secondo  —  2.a  edizione.  IG* 
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Fig.  26.  Schema  dello  sposta- 
mento delle  vertebre  nella  spon- 
dilite,  In  c,  a  livello  della  se- 
conda vertebra  toracica,  si  vede 
il  punto  della  compressione  del 
midollo  spinale. 


molti  corpi  vertebrali  e  elei  loro  rapporti  articolari  non  può  resi  are 
senza  influenza  sulla  posizione  delle  altre  vertebre  limitrofe,  infatti, 
molto  spesso,  osserviamo  spostamenti  delle  vertebre  cagionati  dal  sud- 
detto fatto,  per  lo  più  nel  modo  seguente:  mediante  justaposizione  delle 
vertebre  che  stanno  in  sopra  ed  in  sotto  della  sezione  ammalata,  le 
vertebre  parzialmente  distrutte  sono  spinte  in  dietro  (veggasi  fìg.  26), 

da  una  parte  si  manifesta  un  restringimento 
del  canale  vertebrale  e  così  un  restringi- 
mento spesso  molto  considerevole  dello  spa- 
zio destinato  al  midollo  spinale,  e  dall'altra 
quella  caratteristica  sporgenza  dei  processi 
spinosi ,  nel  territorio  della  sezione  amma- 
lata della  colonna  vertebrale,  per  cui  risulta 
la  cosiddetta  cifosi  ad  angolo  acuto.  Nei 
gradi  leggerissimi  della  malattia  ha  luogo 
soltanto  una  leggiera  sporgenza  di  una  o  di 
alcune  apofisi  spinose;  mentre  in  altri  casi 
avviene  a  poco  a  poco  un'  estesa  deformità 
della  colonna  vertebrale,  che  si  nota  a  pri- 
ma vista.  S'intende  che  talvolta  la  cifosi  ad 
angolo  acuto  può  mancare  del  tutto  nella  ca- 
rie vertebrale. 

11  secondo  dato,  che  spesso  è  presente  nel 
meccanismo  della  compressione  del  midollo 
spinale,  è  la  formazione  di  focolai  purulenti 
caseosi  sulla  superfìcie  posteriore  dei  corpi  vertebrali.  La  neoforma- 
zione flogistico-tubercolare,  raggiungendo  il  periostio,  fa  sì  che  ivi,  non 
raramente  si  formino  vaste  accumulazioni  di  pus  caseoso,  le  quali  hanno 
sede  sotto  il  periostio,  lo  sollevano  e  lo  cacciano  nel  canale  vertebrale." 
In  altri  casi  la  neoformazione  tubercolare  si  diffonde  direttamente  alla 
superficie  esterna  della  dura-madre  e  forma  ivi  vaste  masse  caseose 
che,  com'è  agevole  intendere,  possono  del  pari  produrre  una  compres- 
sione del  midollo.  La  superfìcie  interna  della  dura- madre,  nei  punti 
corrispondenti,  per  lo  più  è  ad  evidenza  iniettata.  Di  raro  il  processo 
tubercolare  si  diffonde  sulla  pia-madre  attraverso  la  dura-madre. 

Quando,  mercè  spostamento  delle  vertebre,  o  penetrazione  di  masse 
purulenti  caseose  nel  canale  vertebrale  si  ha  un  considerevole  restrin- 
gimento di  questo  uJtimo,  si  possono,  per  lo  più,  riconoscere  facilmente 
sullo  stesso  midollo  spinale  le  necessarie  conseguenze  meccaniche. 
Nel  punto  della  compressione  il  midollo  spinale  si  mostra  assottigliato. 
Molto  spesso,  quando  il  punto  ristretto  corrisponde  ad  un  ripiegamento 
della  colonna  vertebrale,  anche  sulla  superficie  anteriore  del  midollo 
spinale  è  visibile  un  angolo  evidente  di  ripieg 'amento.  In  generale  la 
consistenza  del  midollo  nel  punto  rispettivo,  la  cui  estensione  non  di 
raro  è  di  molti  centimetri,  è  diminuita;  il  midollo  spinale  è  molle  e 
si  può  facilmente  piegare.  Soltanto  in  casi  antichi  si  trova  che  il  mi- 
dollo spinale  è  ivi  più  duro,  sclerosato  (veggasi  appresso).  È  molto 
importante  il  fatto  che,  non  raramente,  durante  la  vita,  hanno  po- 
tuto esservi  evidenti  sintomi  di  compressione  senza  che  nel  cada- 
vere si  fosse  trovata  una  lesione  meccanica  macroscopica  della  mi- 
dolla spinale,  talché  il  midollo  spinale  può  anche  presentare  un  aspetto 
quasi  del  tutto  fisiologico.  Come  per  i  nervi  periferici,  anche  per  il 
midollo  spinale  basta,  evidentemente,  una  discreta  pressione  per  pro- 
vocare una  parziale  interruzione  della  trasmissione,  senza  che  con- 
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temporaneamente  faccia  d'uopo  che  vi  sia  associata  una  reale  distru- 
zione meccanica  di  elementi  nervosi.  In  questi  casi,  con  un  esatto  esa- 
me microscopico  del  midollo  spinale,  notasi  che,  quantunque  in  vita 
vi  sia  stata  una  paraplegia  completa,  la  maggior  parte  delle  fibre  ner- 
vose è  ancora  completamente  conservata  e  soltanto,  qua  e  là,  si  no- 
tano alcune  lacune  corrispondenti  a  fibre  distrutte.  Queste  note  sono 
molto  importanti,  specialmente  perchè  ci  fanno  comprendere  (veggasi 
appresso)  la  possibilità  della  guarigione  anche  in  casi  apparentemente 
gravi. 

Nondimeno,  pur  quando  possiamo  accertare  considerevoli  alterazioni 
istologiche  nella  midolla  spinale,  e  quando  la  mollezza  del  midollo  de- 
nota una  lesione  macroscopica  dello  stesso  e  il  microscopio  mostra  la 
distruzione  di  una  gran  parte  del  tessuto  normale  nel  punto  della  com- 
pressione, tutte  queste  alterazioni  sono  soltanto  le  inevitabili  conse- 
guenze della  lesione  da  pressione  puramente  meccanica  patita  del 
midollo  spinale.  Fondandomi  sopra  un  grau  numero  di  osservazioni 
personali  posso  affermare,  all'opposto  dell'opinione  accettata  general- 
mente, che  non  si  ha  nessun  diritto  di  spiegare  con  una  mielite  secon- 
daria la  manifestazione  della  paralisi  nella  spondilite.  Questa  «  mielite 
da  compressione  »,  cioè  una  flogosi  del  midollo  spinale  prodotta  me- 
diante la  compressione,  è  inammessibile  già  per  i  principii  di  patologia 
generale  ed  anche  l'esame  microscopico  del  midollo  spinale  non  mo- 
stra nulla  che  denoti  una  flogosi  e  nulla  che  non  possa  essere  la  esclu- 
siva conseguenza  della  compressione  meccanica.  Se  dal  punto  rammol- 
lito a  causa  della  compressione  si  asporta  qualche  parte  per  esaminarla., 
subito  trovansi  cellule  granulose,  talvolta  in  gran  numero,  talvolta 
scarse  a  seconda  della  quantità  del  midollo  nervoso  distrutto,  le  cui 
reliquie  sono  appropriate  dai  corpuscoli  bianchi  del  sangue  (cellule 
migranti).  Se  da  un  midollo  indurito  si  tolgono  sezioni  trasversali  co- 
lorate e  si  esaminano  al  microscopio  non  si  trovano  alterazioni  vasali, 
nè  iperemia,  nè  accumulazioni  di  cellule  intorno  ai  vasi.  Eccezional- 
mente si  osserva  una  piccola  emorragia  (traumatica),  ma  si  trova  che 
accanto  a  fibre  nervose,  per  lo  più  ancora  conservate  in  gran  numero, 
vi  sono  altre  fibre  in  via  di  sfacelo  o  già  sfacelate.  Molto  spesso  le 
alterazioni  sono  disposte  in  forma  di  focolaio.  Si  trovano  gruppi  di  ci- 
lindri detrasse  fortemente  rigonfiti  che  hanno  perduto  la  loro  guaina 
midollare  del  tutto  o  quasi  del  tutto.  In  altri  punti  si  vedono  già  i 
segni  del  loro  sfacelo  o  le  già  vuote  lacune  delle  maglie  della  nevro- 
glia.  Se  la  distruzione  del  tessuto  nervoso  è  progredita  fino  ad  un 
certo  grado,  nei  periodi  successivi  la  nevroglia  deve  essere  passionata 
in  forma  secondaria  (come  accade  in  tutti  i  processi  analoghi)  ed  al- 
lora aumenta  il  connettivo  interstiziale.  I  fascicoli  di  questo,  che  oc- 
cupano il  posto  del  tessuto  nervoso  distrutto,  si  mostrano  distesi  ,  a 
principio  sono  ancora  cedevoli  ma  più  tardi  compatti  e  fibrillari.  In 
tal  modo  avviene  che  in  antichi  casi,  già  decorsi,  sul  punto  della  com- 
pressione non  si  trovi  altro  che  la  perdita  del  midollo  delle  fibre  ner- 
vose, al  posto  del  quale  è  subentrato  un  tessuto  fibroso  duro.  Tutte 
le  succennate  alterazioni  sono  sempre  molto  più  accentuate  nella  so- 
stanza bianca  che  nella  grigia  del  midollo  spinale. 

Finalmente,  in  tutti  i  casi  in  cui  la  compressione  del  midollo  dura 
a  lungo,  si  trova  una  degenerazione  secondaria,  ascendente  e  discen- 
dente di  certi  sistemi  di  fibre  nel  midollo  spinale  (veggasi  questa). 

Qui  non  è  necessario  entrare  nelle  particolarità  relative  alla  com- 
pressione del  midollo  spinale  prodotta  da  altre  cause,  giacché  le  con- 
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seguenze  sono  precisamente  le  stesse  quando  sono  di  natura  puramente 
meccanica.  Nel  cancro  vertebrale  possono  del  pari  aver  luogo,  dopo 
distruzione  di  alcuni  corpi  vertebrali,  spostamenti  della  colonna  ver- 
tebrale. Ma,  ordinariamente,  la  pressione  dipende  dalla  diffusione  di- 
retta del  tumore  alla  dura-madre.  E  anche  importante  qui  la  compres- 
sione delle  radici  nervose  nei  forami  intervertebrali. 

Sintomi  e  decorso  della  malattia. — Molti  casi  di  spondilite  decor- 
rono senza  partecipazione  del  midollo  spinale  o  almeno  con  una  acces- 
soria. Altre  volte  i  sintomi  dell'  affezione  vertebrale  per  lungo  tempo 
sono  soli,  fino  a  che,  in  ultimo,  repentinamente  o  con  lentezza,  vi  si 
associano  i  segni  della  compressione  del  midollo  spinale.  Finalmente, 
in  un  terzo  gruppo  di  casi,  l'affezione  vertebrale  decorre  in  modo  tanto 
latente  che  soltanto  i  sintomi  spinali  esistenti  risaltano  nel  quadro  no- 
sologico  e  l'affezione  delle  vertebre  può  con  facilità  passare  del  tutto 
inosservata. 

Per  lo  più  la  manifestazione  dei  primi  sintomi  spinali  è  preceduta, 
per  un  certo  tempo,  da  quella  dei  sintomi  della  malattia  fondamentale 
che  si  sviluppa,  cioè  dell'affezione  vertebrale.  In  un  determinato  punto 
del  dorso  gli  ammalati  sentono  un  dolore  sordo,  che  si  aggrava  nei 
movimenti  del  tronco,  nel  curvarsi  o  nell' alzarsi  in  piedi.  Parecchi 
ammalati  notano  da  se  stessi  la  rigidità  della  colonna  vertebrale  e 
talfiata  anche  la  sua  incipiente  deformità.  I  primi  sintomi  spinali  con- 
sistono ordinariamente  in  sensazioni  dolorose  che  non  sono  circoscritte 
al  sito  della  malattia,  ma  s'irraggiano  approssimativamente  lungo  il 
corso  di  certe  vie  nervose.  Questi  dolori,  che  dipendono  a  preferenza 
da  una  stimolazione  delle  radici  nervose,  determinata  dalla  compres- 
sione, s'irraggiano,  secondo  la  sede  della  malattia,  alle  spalle  ed  alle 
braccia,  alle  parti  laterali  del  tronco  o  alle  estremità  inferiori.  Talfiata 
sono  molto  forti  e  per  lo  più  hanno  un  accentuato  carattere  nevral- 
gico o  sono  piuttosto  sordi,  stiranti.  Oltre  ai  dolori  propriamente  detti 
vi  hanno  anche  svariate  parestesie  (formicolio,  sensazione  di  freddo). 
Contemporaneamente,  o  subito  dopo  questi  sintomi,  si  mostrano  gl'in- 
cipienti disturbi  della  motilità.  In  generale,  non  al  tempo  stesso  nelle 
due  gambe,  ma  prima  in  una  e  poi  nell'altra,  si  manifestano  rigidità 
e  debolezza,  che  rendono  difficile  l' incedere.  Questa  paresi  aumenta 
più  o  meno  rapidamente  ed  in  ultimo  può  mutarsi  in  una  paralisi 
motrice  completa.  Se ,  come  per  1'  ordinario  incontra  ,  la  sede  della 
malattia  è  nella  colonna  vertebrale  toracica  ,  o  se  sta  nella  colonna 
vertebrale  lombare,  la  paralisi  passiona  soltanto  le  estremità  inferiori, 
mentre  le  bracci?,  come  è  agevole  intendere,  restano  completamente 
libere.  Invece,  nella  spondilite  cervicale,  le  braccia,  per  lo  più,  sono 
attaccate  le  prime  ed  a  preferenza.  Soltanto  quando  vi  è  forte  com- 
pressione del  midollo  cervicale  è  anche  compromessa  la  trasmissione 
delle  fibre  destinate  alle  estremità  inferiori  che  attraversano  il  midollo 
cervicale  e  così  manifestansi  disturbi  funzionali  anche  nelle  estremità 
inferiori. 

Prescindendo  dai  cennati  dolori  e  parestesie,  i  disturbi  della  sensi- 
bilità si  osservano  molto  spesso,  ma  in  molti  casi  di  paralisi  da  com- 
pressione si  notano  soltanto  in  grado  relativamente  leggiero.  Sembra 
che,  analogamente  a  ciò  che  si  ha,  per  esempio,  anche  nelle  paralisi  da 
compressione  di  nervi  periferici,  i  nervi  sensitivi  sieno  alla  compres- 
sione più  resistenti  dei  motori.  Probabilmente,  anche  la  loro  posizione 
(sostanza  grigia  delle  corna  posteriori)  li  ditende  dai  maltrattamenti 
meccanici  più  di  quanto  sono  difese  le  fibre  motrici  che  decorrono  nelle 
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vie  piramidali  (veggansi  fìg.  10  ed  11).  E  un  fatto  che,  spesso,  anche 
con  una  paraplegia  motrice  completa  non  vi  ha  nessuna  diminuzione, 
o  una  leggerissima,  della  sensibilità  e  le  accentuate  anestesie  si  pre- 
sentano di  raro  e  ordinariamente  solamente  negli  ultimi  periodi  della 
malattia.  Molto  spesso  trovasi  una  leggiera  ed  uniforme  diminuzione 
della  sensibilità  per  tutte  le  qualità  di  sensazioni  e  sopratutto  per  la 
dolorifica.  Non  raramente  le  varie  parti  della  pelle  si  comportano  in 
modo  diverso,  talché,  accanto  a  parti  fortemente  anestesiche  trovansi 
sezioni  cutanee  che  hanno  una  sensibilità  abbastanza  normale. 

Importante  è  il  modo  di  comportarsi  dei  riflessi.  Se  la  sede  della 
compressione  sta  superiormente  all'arco  riflesso,  che  deve  essere  am- 
messo nel  midollo  lombare  per  i  riflessi  che  si  presentano  nelle  estre- 
mità inferiori,  è  da  notare  che  in  questo  caso  i  riflessi  sono  conser- 
vati e  molte  volte,  corrispondentemente  alla  soppressione  d'influenze 
motrici  provenienti  dall'alto,  si  ha  pure  un  aumento  dei  riflessi.  Que- 
sto ultimo  fatto  si  osserva  pure,  sempre,  nei  riflessi  tendinei,  che 
nelle  estremità  inferiori  sono  sempre  esagerati  quando  trattasi  di  pa- 
ralisi da  compressione,  le  quali  hanno  punto  di  partenza  dal  midollo 
cervicale  o  dal  midollo  toracico.  Questa  esagerazione  dei  riflessi  ten- 
dinei può  raggiungere  un  grado  tanto  elevato  che  le  estremità  infe- 
riori presentano  il  quadro  rilevante  della  par  alisi  spastica  (veggasi 
questa).  Esse  stanno  allora  in  un'estensione  rigida;  a  causa  della  re- 
sistenza muscolare  possono  venire  flesse  passivamente  solo  a  stento  ; 
presentano  in  modo  accentuassimo  il  «  fenomeno  del  piede  »  ,  forti 
riflessi  patellari,  riflessi  degli  adduttori,  ecc.  Nondimeno  anche  nelle 
paraplegie  floscie  i  riflessi  tendinei  possono  essere  abbastanza  vivaci. 
Nella  spondilite  cervicale  i  riflessi  tendinei  ed  i  periostei  nelle  brac- 
cia, talvolta,  son  del  pari  esagerati,  ma  in  altri  casi,  quando  è  com- 
promesso lo  stesso  arco  riflesso,  mancano.  I  riflessi  cutanei,  quando 
la  compressione  sta  superiormente  al  midollo  lombare  ,  sono  talvolta 
anche  essi  abbastanza  vivaci ,  ma  non  mai  in  grado  tanto  rilevante 
quanto  nei  riflessi  tendinei.  Nelle  gravi  paralisi  da  compressione  nel 
midollo  toracico  non  di  raro  i  riflessi  cutanei  sono  anche  diminuiti. 
È  probabile  che  non  manchino  mai  completamente,  ma  bisogna  sapere 
cercarli  ed  usare  stimoli  cutanei  (pizzicamento,  punture),  che  durano 
a  lungo,  in  diversi  punti  della  pelle. 

Spesso,  nelle  parti  paralizzate  vi  hanno  disturbi  trofici.  Se  vi  hanno 
accentuati  fenomeni  di  stimolazione  sensitiva  si  osservano  talvolta  eru- 
zioni di  erpete  corrispondenti  al  corso  dei  nervi.  Nei  casi  gravi  e  di 
lunga  durata  sono  frequenti  i  disturbi  nutritivi  cronici  della  pelle. 
Questa  diviene  secca,  l'epidermide  si  desquama,  le  unghie  divengono 
friabili.  Nei  casi  gravi,  e  sopratutto  quando  è  trascurata  l'igiene  de- 
gl' infermi,  si  manifestano  con  grande  facilità  piaghe  di  decubito  al 
sacro,  sulle  natiche,  sul  lato  interno  delle  ginocchia.  In  molti  i  mu- 
scoli, fino  a  che  il  loro  centro  trofico  resta  intatto,  conservano  il  loro 
volume  normale  e  la  loro  eccitabilità  elettrica  normale.  Nonpertanto, 
talvolta ,  pur  quando  il  punto  della  compressione  sta  superiormente 
alla  midolla  lombare,  ha  luogo  una  notevole  atrofia  dei  muscoli  della 
gamba;  nonpertanto  la  reazione  elettrica  dei  nervi  si  mostra  allora 
normale  o  al  massimo  è  diminuita  un  poco  soltanto  quantitativamente. 
Se  la  lesione  attacca  lo  stesso  midollo  lombare  o  pure  (nella  carie  elei 
sacro)  le  fibre  della  coda  equina  deve,  naturalmente,  manifestarsi  nelle 
gambe  una  paralisi  atrofica  con  reazione  degenerativa.  Nella  spondilite 
cervicale,  parimente,  può  avvenire  una  paralisi  atrofica  nelle  braccia. 


126 


MALATTIE  DEL  MIDOLLO  SPINALE 


In  quasi  tutti  i  casi  gravi  di  paralisi  da  compressione  vi  hanno  di- 
siar M  della  vescica  e  del  vello.  Sovente  la  difficoltà  d'urinare  è  uno 
dei  sintomi  precoci  della  malattia.  Più  tardi  ha  luogo  una  ritenzione 
completa  e  nei  periodi  avanzati  della  malattia,  per  lo  più,  vi  è  una 
incontinenza  di  urina.  Allora  è  molto  prossimo  il  pericolo  dello  svi- 
luppo di  una  cistite,  in  generale  vi  è  coprostasi,  ma  talvolta  si  ma- 
nifesta incontinenza  dell'alvo. 

Vediamo,  perciò,  che  nella  compressione  del  midollo  spinale  si  pro- 
duce, in  talune  circostanze,  tutta  la  serie  di  quei  sintomi  che  sono  la 
conseguenza  necessaria  dell'interruzione  della  trasmissione  nella  mi- 
dolla spinale  ed  i  quali  saranno  da  noi  analogamente  incontrati  in  al- 
tre svariatissime  affezioni  spinali,  ma  specialmente  nella  mielite  e  nei 
tumori  spinali.  La  intensità  ed  il  predominio  di  questi  o  quei  sintomi 
naturalmente  devono  variare  moltissimo  nei  varii  casi.  Se  la  compres- 
sione è  molto  leggiera  avvengono  solamente  deboli  sintomi  di  stimo- 
lazione sensitiva  e  leggiere  paresi.  Uno  dei  segni  più  precoci  e  più 
costanti  della  compressione  del  midollo  spinale  nella  sezione  toracica 
o  cervicale  è  quasi  sempre  la  grande  esagerazione  dei  riflessi  palei- 
lari  Talvolta  si  osserva  in  un  tempo  in  cui  quasi  mancano  i  sintomi 
spinali.  Se  la  compressione  aumenta  le  paresi  divengono  più  accen- 
tuale, il  disturbo  della  sensibilità  aumenta,  si  manifestano  disturbi  ve- 
scicali,  fino  a  che,  in  ultimo,  si  ha  il  quadro  completo  della  totale  in- 
terruzione della  trasmissione  ^nel  midollo  spinale.  Nondimeno  questo 
ultimo  fatto  è  raro,  giacché,  come  abbiamo  detto,  nella  maggior  parte 
dei  casi  almeno  la  trasmissione  delle  impressioni  sensitive  non  è  abo- 
lita del  tutto.  11  tempo  durante  il  quale  si  sviluppano  sintomi  spinali 
da  compressione  è  molto  diverso.  Talvolta,  in  breve  tempo,  raggiun- 
gono un  grado  considerevole,  ma  altre  volte  non  si  sviluppano  che 
neir  elasso  di  mesi.  Abbastanza  spesso  si  hanno  oscillazioni  nella  in- 
tensità dei  sintomi  i  quali  forse  dipendono  da  corrispondenti  varia- 
zioni del  grado  della  compressione. 

L'  esito  delle  paralisi  da  compressione  è  da  notare  che  dipende 
sopratutto,  com'è  naturale,  dall'indole  dell'affezione  fondamentale. 
Quando  trattasi  di  tumori  e  sopratutto  di  un  carcinoma  della  colonna 
vertebrale  non  è  il  caso  di  pensare  alla  guarigione.  Ciononpertanto  è 
indubitato  che  i  processi  di  spondili  le  presentano  la  possibilità  di 
una  guarigione,  il  che  non  è  in  contrasto  col  loro  carattere  di  pro- 
cessi tubercolari  locali.  A  questo  proposito  ha  una  grande  importanza 
pratica  il  fatto  che  anche  le  paralisi  da  compressione  possono  finire 
completamente,  giacché  col  riassorbimento  di  neoformazioni  flogistiche 
e  tubercolari  è  possibile  che  cessi  la  causa  della  compressione,  talché, 
anche  dopo  mesi  e  dopo  un  anno  ed  un  anno  e  mezzo  di  durata 
della  paralisi  può  accadere  una  guarigione  completa  e  definitiva. 
Da  altri  ed  anche  da  me  sono  state  fatte  molte  di  queste  osservazioni. 

Se,  perciò,  la  prognosi  in  una  parte  dei  casi  di  paralisi  spondilitica 
da  compressione  è  relativamente  buona,  è  da  notare  che  ih  molti  al- 
tri casi  l'esito  è  sfavorevole.  La  causa  di  questo  ultimo  è  o  la  mani- 
festazione di  conseguenze  pericolose  della  paralisi  (decubito,  cistite  , 
pielonefrite  con  febbre  e  debolezza  generale  progressiva)  ovvero  lo 
sviluppo  di  altre  affezioni  tubercolari  (massime  tubercolosi  pulmona- 
ry, raramente  la  tubercolosi  miliare,  la  meningite  tubercolare)  acni 
soccombono  gli  ammalati. 

Diagnosi.  —  La  frequenza  delle  paralisi  da  compressione  del  mi- 
dollo spinale  c'  impone  di  esaminare  accar  al  amente  la  colonna  ver- 
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febrale  in  ogni  caso  di  malattia  spinale,  massime  quando  questa  non 
si  può  riferire  ad  uno  dei  tipi  speciali  di  affezione  sistematica  (veg- 
gasi  appresso).  Bisogna  badare  sopratutto  aìla  rigidità  di  determinale 
sezioni  della  colonna  vertebrale  nei  movimenti  del  tronco  e  del  capo, 
ed  alla  esagerata  dolorabilità  di  alcune  vertebre  alla  pressione  ed 
infine,  come  sintoma  più  importante  e  più  certo,  alla  deformità  della, 
colonna  vertebrale,  alla  forte  sporgenza  d'  alcuni  processi  spinosi  o 
alla  formazione  di  una  evidente  cifosi  ad  angolo  acuto.  Se  trovasi  que- 
sta ultima  la  diagnosi  è  facile  ed  allora  si  possono  sempre  attribuire 
i  sintomi  spinali  presenti  ad  una  compressione  del  midollo  spinale  pro- 
dotta da  un'affezione  vertebrale. 

Più  difficile  è  la  diagnosi  quando  i  segni  dell'affezione  vertebrale 
non  sono  evidenti.  Qui  dobbiamo  di  nuovo  notare  che  non  ogni  carie 
vertebrale  produce  una  cifosi  evidente  e  che  talvolta,  nella  spondilite, 
la  stessa  sensibilità  delle  vertebre  alla  pressione  è  notevolmente  leg- 
giera. In  questi  casi  bisogna  ripetere  spesso  l'esame  della  colonna  ver- 
tebrale, acciocché  anche  lievi  anomalie,  colla  loro  costanza,  acquistino 
un  valore  diagnostico,  e  bisogna,  inoltre,  tener  conto  di  tutto  il  corso 
del  morbo.  Per  una  compressione  del  midollo  spinale  sono  sopratutto 
caratteristici:  il  cominciare  con  sintomi  di  stimolazione  sensitiva,  il 
predominio  dei  sintomi  di  paralisi  motrice  mentre  la  sensibilità  è  re- 
lativamente ben  poco  disturbata  ed  infine  la  non  rara  ineguaglianza, 
dei  sintomi  nei  due  lati,  ciò  che  può  ricordare  anche  il  quadro  no- 
sologico  della  cosiddetta  «  lesione  unilaterale  »  della  midolla  spinale 
(veggasi  questa).  Talfiata  la  causa  dei  sintomi  spinali  a  principio  è 
oscura,  mentre  nel  corso  successivo  del  morbo  manifestasi  un'evi- 
dente anomalia  della  colonna  vertebrale. 

Accertata  la  diagnosi  di  un'affezione  vertebrale  sorge  la  questione 
sulla  sua  natura  e  sopratutto  se  trattasi  di  una  spondilite  o  di  un  car- 
cinoma vertebrale.  Siccome  la  spondilite  è  la  malattia  di  gran  lunga 
più  frequente  delle  due,  a  principio  bisogna  sospettare  sopratutto  che 
si  tratti  di  essa,  massime  quando  l'ammalato  è  giovane  e  notasi  la  for- 
mazione di  un'accentuata  cifosi  ad  angolo  acuto.  Nel  carcinoma  della 
colonna  vertebrale  le  grossolane  alterazioni  di  forma  di  questa  ulti- 
ma per  lo  più  sono  poco  notevoli.  11  cancro  della  colonna  vertebrale 
generalmente  si  sviluppa  in  individui  avanzati  negli  anni  (oltre  i  40) 
e  si  distingue  per  la  grande  intensità  dei  sintomi  iniziali  di  stimo- 
lazione sensitiva.  La  «  paraplegia  dolorosa  »,  cioè  la  paralisi  delle 
estremità  inferiori  accompagnata  a  forti  dolori  ecco  il  sintomo  più  ca- 
ratteristico del  cancro  vertebrale.  Oltre  a  ciò  la  prova  che  vi  ha  un 
nodulo  cancerigno  primario  (mammella),  e  la  manifestazione  di  tume- 
fazioni glandolali  linfatiche  nella  regione  inguinale  possono  convali- 
dare la  diagnosi.  Finalmente  bisogna  anche  dare  una  certa  importanza 
al  noto  abito  generale  degli  ammalati  di  cancro,  cioè  alla  speciale  ca- 
chessia cancerigna. 

Nella  maggior  parte  dei  casi  il  silo  della  compressione  può  essere 
riconosciuto  tenendo  presente  la  localizzazione  della  malattia  verte- 
brale. A  questo  proposito  son  da  tener  presenti  gli  stessi  insegnamenti 
circa  la  localizzazione  che  esporremo  con  particolarità  nel  prossimo 
capitolo,  nel  parlare  della  mielite. 

Cura. —Quanto  alla  cura  speciale,  massime  alla  ortopedica,  della 
spondilite  dobbiamo  rimetterci  ai  trattati  di  chirurgia.  In  generale  fi- 
nora non  ho  potuto  convincermi  che  cogli  apparecchi  di  estensione 
sulla  colonna  vertebrale  si  possa  spiegare  una  speciale  influenza  favo- 
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revolo  sui  sintomi  di  compressione  spinale.  Quando  vi  è  la  paraplegia 
spesso  sono  inopportuni,  giacché  fanno  aumentare  i  dolori  ed  è  dif- 
ficile prevenire  il  decubito.  Intanto  non  vogliamo  negare  che  in  pa- 
recchi casi  certi  apparecchi  profetici  per  la  colonna  vertebrale  e  certi 
di  estensione  possano  essere  adoperati  con  vantaggio.  Ad  ogni  modo 
importa  moltissimo  il  continuo  riposo  a  letto.  Le  applicazioni  lo- 
cali sulla  colonna  vertebrale  si  usano  molte  volte:  coppette  secche, 
pennellazioni  di  iodo  e  sopratutto  il  ferro  rovente.  Questo  ultimo,  con- 
tro la  spondilite,  ha  oggi  ancora  caldi  propugnatori  e  merita  realmente 
di  essere  sperimentato  ;  oltre  a  ciò  è  facile  causticare  col  termocau- 
terio di  Paquelin  (si  faranno  tre  a  quattro  causticazioni  di  forma 
rotonda  da  ambo  i  lati  della  colonna  vertebrale). 

Fra  gli  altri  mezzi  sono  da  citare  la  galvanizzazione  stabile  sul 
punto  compresso,  la  cura  elettrica  delle  estremità  paralizzate  e  l'uso 
di  bagni,  massime  salmi  e  finalmente  i  preparati  iodici  per  via  in- 
terna {ioduro  di  potassio  e  ioduro  di  ferro).  Circa  la  cura  sintoma- 
tica ci  rimettiamo  al  capitolo  seguente. 


CAPITOLO  QUARTO 
Mielite  acuta  e  cronica. 

(Mielite  diffusa,  mielite  trasversa). 

Nozioni  preliminari.  —  I  processi  patologici  che  si  presentano 
nel  midollo  spinale  e  che  finora  ci  sono  noti  si  possono  dividere  in 
due  gruppi.  Nel  primo  troviamo  la.  particolarità  che  le  alterazioni  ana- 
tomo-patologiche  si  circoscrivono,  con  notevole  costanza,  a  certe  de- 
terminate parti  del  midollo  spinale,  talché  in  seguito  a  ciò  anche  i  sin- 
tomi clinici  della  malattia  possono  essere  con  esattezza  circoscritti. 
A  questo  primo  gruppo  appartiene  la  malattia  qualificata  col  nome  di 
poliomielite  anteriore  ('o'kioz,  grigio)  la  quale  si  limita,  quasi  esclu- 
sivamente alle  corna  grigie  anteriori  del  midollo  spinale  ed  apparten- 
gono una  serie  di  affezioni  (la  tabe  dorsale,  la  sclerosi  laterale  amio- 
irofìca,  ecc.)  in  cui  si  ammalano  determinati  fasci  di  fibre  del  midollo 
spinale.  Dal  paragone  delle  note  anatomiche  trovate  in  questi  casi  colle 
conosceze  che  oggi  abbiamo  sulla  struttura  e  le  funzioni  del  midollo 
spinale  è  risultato  che  le  parti  ammalate  occupano  un  posto  indipen- 
dente anche  anatomicamente  e  fisiologicamente.  Laonde  queste  ma- 
lattie del  midollo  spinale,  a  buon  dritto,  chiamansi  affezioni  sistema- 
tiche. Una  spiegazione  certa  di  questo  notevole  fatto ,  cioè  che  pos- 
sono aversi  tali  affezioni  isolate  di  determinate  sezioni  funzionali  del 
midollo  spinale  («  sistemi  di  fibre  »)  non  si  può  oggi  dare.  Dobbiamo 
immaginare  che  le  influenze  patogeniche,  in  questi  casi,  non  spieghino 
la  loro  azione  su  tutto  il  midollo  spinale,  ma  soltanto  sulle  fibre  e  le 
cellule  di  un  determinato  sistema  ;  questo  concetto  trova  una  esatta 
analagia  nel  modo  di  comportarsi  di  parecchi  veleni  (curaro,  stricni- 
na, piombo,  ecc.). 

Di  fronte  a  queste  affezioni  sistematiche  vi  è  un  secondo  gruppo 
di  affezioni  del  midollo  spinale  in  cui  non  vi  è  affatto  tale  circoscri- 
zione del  processo  a  determinate  sezioni  del  midollo  spinale.  In  questi 
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casi  la  malattia  si  diffonde,  ora  più,  ora  meno  alla  sezione  trasver- 
sale e  longitudinale  del  midollo  spinale  e  forma  un  grosso  focolaio  pa- 
tologico o  si  presenta  in  forma  di  un  gran  numero  di  piccoli  focolai 
separati  l'uno  dall'altro.  A  questo  gruppo  di  affezioni  del  midollo  spi- 
nale diffuse,  non  sistematiche ,  appartengono,  oltre  le  già  citate  emor- 
ragie e  le  lesioni  traumatiche,  anche  le  neoformazioni,  le  «  infiam- 
mazioni »  acute  e  croniche  del  midollo  spinale  (la  mielite  diffusa) , 
la  sclerosi  multipla  ecc. 

Siccome  nelle  affezioni  diffuse  della  midolla  spinale  possono  essere 
attaccate  anche  tutte  quelle  sezioni  le  cui  malattie  isolate  rappresenta- 
no le  affezioni  sistematiche,  naturalmente,  tutti  i  sintomi  clinici  di  que- 
ste ultime  possono  trovarsi  anche  nelle  affezioni  diffuse.  Infatti  il  par- 
ticolare sintomo  patologico  spinale,  non  dipende  mai  dalla  natura  del 
processo  anatomico,  ma  soltanto  dal  sito  di  questo  e  dalla  stimolazio- 
ne, ovvero  dalla  interruzione  della  trasmissibilità  di  certe  vie  nervose. 
Laonde  la  diagnosi  della  malattia  spinale  è  sempre,  in  primo  luogo, 
una  diagnosi  topica.  Dai  disturbi  funzionali  presenti  nel  caso  pato- 
logico speciale  cerchiamo  di  dedurre  in  quale  sito  del  midollo  spinale 
sta  l'affezione,  che  dà  appunto  i  suddetti  disturbi.  Dal  paragone  di 
tutti  i  sintomi  patologici  esistenti  e  tenendo  presenti  le  funzioni  che 
sono  ancora  normali,  possiamo  dedurre  se  l'affezione  si  circoscrive  in 
modo  sistematico  ad  uno  speciale  territorio  fisiologico  o  se  è  diffusa 
irregolarmente  in  una  vasta  sezione  del  midollo  spinale.  Nel  primo 
caso,  per  solito,  ci  riesce  facile  riferire  la  esistente  malattia  ad  uno 
dei  noti  quadri  nosologici  tipici;  nel  secondo  caso  possiamo  almeno 
determinare  in  complesso  l'estensione  e  la  sede  della  malattia  e  poi 
da  tutto  il  corso  e  dalla  combinazione  dei  sintomi  patologici  possiamo 
dedurre,  per  quanto  è  possibile,  la  natura  della  malattia. 

Dopo  queste  nozioni  preliminari  generali  possiamo  discorrere  della 
mielite. 

Etiologia — Come  per  la  maggior  parte  delle  malattie  del  midollo 
spinale,  ci  è  noto  ben  poco  di  certo  sulle  cause  della  mielite  diffusa. 
Vediamo  spesso  manifestarsi  questa  malattia  in  individui  che  prece- 
dentemente stavano  bene,  senza  poter  accertare  come  causa  patolo- 
gica qualche  influenza  morbigena  ed  anche  nei  casi  in  cui  possiamo, 
con  probabilità  attribuire  un'importanza  etiologica  a  certi  dati  fatti, 
ignoriamo  completamente  come  essi  agiscano. 

I  dati  causali  che  sembrano  essere  la  maggior  parte  delle  volte  in 
relazione  collo  svilupparsi  della  mielite  sono  i  seguenti:  le  infredda- 
ture, massime  il  bagnarsi  spesso],  il  lavorare  all'aperto  ed  in  condi- 
zioni esterne  sfavorevoli,  le  fatiche  corporee  ed  il  lavoro  eccessivo, 
sopratutto  se  associati  alle  infreddature  (come  avviene  in  guerra,  ecc.), 
gli  abusi  sessuali  e  i  forti  patemi  di  animo.  Nonpertanto,  il  valore 
delle  due  ultime  cennate  cause  per  la  manifestazione  di  alterazioni 
anatomiche  nel  midollo  spinale  è  oltremodo  dubbio. 

A  favore  della  possibilità  di  cause  infettive  sta  l'eventuale  com- 
parsa di  affezioni  spinali  dopo  decorse  certe  malattie  infettive  acute, 
per  esempio  dopo  il  tifo,  il  vaiuolo,  le  affezioni  puerperali,  la  difte- 
ria ecc.  Nondimeno,  questi  casi,  a  paragone  del  gran  numero  di  mie- 
liti primarie,  sono  molto  rari  ed  oltre  a  ciò  sono  poco  noti  anatomi- 
camente. Una  grande  importanza,  probabilmente,  l'ha  la  sifìlide;  non- 
dimeno le  nostre  conoscenze  a  questo  proposito  non  sono  tanto  estese 
da  poter  costituire  un  capitolo  a  parte  intitolato  «  sifilide  del  midollo 
spinale  ».  Ad  ogni  modo  è  degno  di  nota  il  fatto  che  nell'anamnesi 
Struempell.  —  Voi.  Secondo  —  2.a  edizione.  17* 
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d'infermi  con  mielite  diffusa  (per  quanto  mi  sembra,  massime  nella 
mielite  del  midollo  toracico  superiore)  relativamente  spesso  si  tratta 
d' infermi  che  hanno  avuto  per  l' addietro  un'  infezione  sifilitica.  È 
certo  però  che  il  nesso  reale  fra  queste  due  malattie  non  può  quasi 
mai  essere  dimostrato  con  certezza  nel  caso  speciale. 

Per  la  meningite  spinale  purulenta  è  stato  dimostrato  che  ftogosi 
di  organi  limitrofi  possono  diffondersi  al  midollo  spinale.  Nella  mag- 
gior parte  degli  altri  casi  che,  ordinariamente,  si  citano  riguardo  a 
ciò,  si  tratta  di  equivoci  diagnostici  in  cui  lesioni  da  compressioni  mec- 
caniche del  midollo  spinale  furono  prese  per  mielite  reale,  ciò  che  fu 
da  noi  già  notato  nel  precedente  capitolo  nel  discorrere  della  compres- 
sione del  midollo  spinale.  Quindi  noi  soltanto  in  casi  rarissimi  cre- 
diamo giustificato  tener  parola  eli  una  «  mielite  traumatica  ».  Se  dopo 
un  trauma  si  sviluppano  sintomi  patologici  spinali  ,  si  tratta  per  lo 
più  o  del  già  surriferito  quadro  sintomatologico  della  commozione 
spinale  o  di  lesioni  puramente  traumatiche  delle  vertebre,  e  talvolta 
forse  anche  di  emorragie  traumatiche,  e  simili,  le  quali  però  provo- 
cano disturbi  funzionali  del  midollo  spinale  soltanto  mercè  condizioni 
meccaniche .  Oltre  a  ciò,  la  teoria  della  nevrite  ascendente,  cioè  la 
diffusione  di  una  nevrite  al  midollo  spinale,  merita  ancora,  per  es- 
sere ritenuta,  una  seria  conferma. 

Note  anatomiche.  —  Soltanto  in  un  piccolo  numero  di  casi  V  esa-' 
me  macroscopico  del  midollo  spinale  ,  allo  stato  fresco,  fa  rilevare 
evidenti  alterazioni  patologiche.  Non  raramente,  pur  quando  in  vita  vi 
furono  gravi  sintomi  spinali,  il  midollo  spinale,  a  prima  vista,  sembra 
quasi  del  tutto  normale  ;  gl'  intorbidamenti  e  le  aderenze  sulla  pia- 
madre,  che  spesso  risaltano  a  primo  aspetto,  non  hanno  nessun'impor  - 
tanza  essenziale.  Esaminando  un  po' meglio  col  tatto  la  consistenza 
del  midollo  il  perito  osservatore  spesso  ne  nota  un'alterazione,  poi- 
ché il  midollo  spinale,  in  una  determinata  sezione,  si  mostra  più  molle 
e  più  cedevole,  o,  invece,  più  duro  e  più  compatto.  Facendo  un  certo 
numero  di  sezioni  trasversali  nel  midollo  si  nota  una  forte  imbibizione 
della  sostanza  del  midollo  spinale  ;  si  trova  che  i  contorni  della  so- 
stanza grigia  sono  indeterminati,  che  la  sostanza  bianca  ha  un  colore 
grigio-rossastro  e  talvolta  la  sostanza  grigia  ha  un  color  rossiccio 
(iperemico).  In  alcuni  casi,  ad  occhio  nudo,  si  vedono  piccole  emor- 
ragie capillari.  Nonpertanto,  l'esame  macroscopico  del  midollo  spinale 
fresco  non  basta  mai  a  determinare  con  precisione  la  estensione  ed 
il  grado  della  malattia. 

Molto  più  chiaramente  visibili  divengono  le  alterazioni  indurendo 
(almeno  per  8-10  settimane)  il  midollo  spingale  nell'acido  cromico  (so- 
luzione di  Mueller).  Così  tutte  le  parti  normali  delia  sostanza  bian- 
ca del  midollo  spinale  acquistano  un  colore  verde-scuro,  che  dipende 
essenzialmente  dalla  colorazione  cromica  delle  guaine  midollari.  Le 
parti  ammalate,  nelle  quali  le  guaine  midollari  mancano  completamen- 
te o  almeno  nella  massima  parte,  conservano  un  colore  giallo-chiaro 
e  così  si  distinguono  spesso,  in  modo  molto  preciso,  dalle  parti  sane 
che  hanno  un  colore  verde-scuro;  e  siccome  anche  nella  sostanza  gri- 
gia risaltano,  quantunque  meno  rilevantemente,  differenze  di  colore 
fra  il  tessuto  sano  e  quello  alterato,  le  sezioni  trasversali  di  un  mi- 
dollo spinale  ben  indurito  nell'acido  cromico  per  lo  più  fanno  scorgere, 
in  modo  abbastanza  esatto,  l'estensione  della  malattia. 

Chiarimenti  maggiori  sulla  natura  delle  alterazioni  anatomiche  si 
ottengono  coir  esame  microscopico ,  che,  se  si  esegue  sopra  un  mi- 
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dolio  spinale  fresco  non  indurito,  fa  rilevare  ben  poco.  Soltanto  la 
presenza  di  un  gran  numero  di  cellule  grannlose  (veggasi  appresso) 
in  un  preparato  che  da  poco  tempo  stava  nell'acido  cromico  è  impor- 
tante, giacché  denota  con  certezza  la  presenza  di  un'alterazione  pa- 
tologica. Ma  se  sopra  un  midollo  spinale  ben  indurito  si  eseguono 
sottili  tagli  trasversali  e  si  colorano  col  carminio  o  con  sostanze  colo- 
ranti che  agiscono  analogamente,  si  può  osservare  già  ad  occhio  nudo 
una  notevole  differenza  fra  il  tessuto  ammalato  e  quello  sano,  giacché 
il  primo,  che  è  quasi  sempre  più  ricco  di  connettivo,  acquista  un  co- 
lore molto  più  scuro  e  così  si  distingue  dal  tessuto  normale,  che  è 
più  chiaro.  Facendo  allora  l'esame  microscopico  si  nota  che  sui  punti 
ammalati  il  tessuto  nervoso  ammalato  è  distrutto  quasi  completa- 
mente o  almeno  in  parte.  Soltanto  qua  e  là  si  vedono  ancora  reli- 
quie di  Obre  nervose  di  aspetto  normale.  In  altri  punti  le  fibre  ancora 
visibili  sono  assottigliate,  atrofiche,  i  cilindri  dell'asse  hanno  in  parte 
perduto  la  loro  guaina  midollare  o  son  rigonfiati.  Più  diffìcili  a  stu- 
diare sono  le  alterazioni  delle  cellule  gangiionari;  nondimeno,  anche 
nei  casi  inoltrati,  queste  presentano  segni  evidenti  della  distruzione, 
sono  retratte,  arrotondate  ed  hanno  perduto  i  loro  prolungamenti. 
Alla  distruzione  della  sostanza  nervosa,  da  una  parte,  corrisponde  dal- 
l'altra V aumento  del  connettivo.  Le  maglie  della  nevroglia  si  allar- 
gano e  si  gonfiano,  talché  lo  spazio  risultante  dalla  distruzione  del 
tessuto  nervoso  è  occupato  per  la  maggior  parte  dal  connettivo.  Quanto 
più  antico  è  il  processo  tanto  più  il  connettivo  diviene  compatto  e 
fibroso.  I  nuclei  della  nevroglia  aumentano  di  numero  e  spesso  si  trova 
pure  un  notevolissimo  aumento  eli  quelle  speciali  cellule  connettivali 
schiacciate,  ricche  di  prolungamenti,  descritte  per  la  prima  volta  da 
Deiter  e  che  presero  il  nome  di  cellule  di  Deiter.  Le  cellule  con- 
tenenti granuli  adiposi  possono  essere  riconosciute  benissimo  sul 
preparato  indurito  fino  a  che  questo  ultimo  non  è  stato  trattato  an- 
cora con  alcool.  Esse  stanno  in  gran  copia  nelle,  maglie  del  reticolo 
della  nevroglia,  sopratutto  intorno  ai  vasi.  Esse  debbonsi  considerare 
in  parte  come  corpuscoli  sanguigni  bianchi  ed  in  parte  come  cellule 
endoteliali  delle  tuniche  vasali,  le  quali  si  hanno  appropriato  il  grasso 
della  sostanza  nervosa  in  vìa  di  sfacelo.  Perciò,  se  il  processo  è  an- 
cora recente,  cioè  in  via  di  sviluppo,  questi  granuli  adiposi  esistono 
in  gran  numero,  mentre,  nei  focolai  antichi  già  sclerosati,  si  trovano 
poche  cellule,  o  nessuna,  con  contenuto  di  granuli  adiposi.  Per  lo  più 
sono  molto  rilevanti  le  alterazioni  dei  vasi.  Questi  sovente  sono  di- 
latati e  molto  pieni.  Qua  e  là  si  possono  trovare  emorragie.  Le  pa- 
reti vasali,  massime  nei  casi  antichi,  sono  ingrossate,  talvolta  pre- 
sentano un'omogeneità  speciale  («  degenerazione  ialina  »);  intorno  ai 
vasi  trovansi  molte  accumulazioni  di  nuclei.  I  cosiddetti  corpi  ami- 
lacei talvolta  si  presentano  in  gran  copia,  talvolta  in  scarso  numero; 
sono  ancora  ignoti  il  loro  significato  e  la  loro  genesi. 

U  estensione  di  tutto  il  processo  è  molto  diversa  nei  varii  casi.  Per 
lo  più  si  trova  un  focolaio  principale  di  affezione  mielitica,  che  in  gene- 
rale si  estende  molto  in  sopra  della  maggior  parte  della  sezione  trasver- 
sale dei  midollo  spinale  e  può  acquistare,  in  sopra  ed  in  sotto,  una 
estensione  di  6-10  centimetri  ed  anche  più.  11  più  delle  volte  è  attac- 
cata la  sezione  dorsale  del  midollo  spinale  {mielite  dorsale)  ;  ordina- 
riamente con  maggiore  intensità  la  metà  superiore,  alcune  volte  l'in- 
feriore. Sovente,  quasi  tutto  il  midollo  dorsale  è  la  sede  di  un'affe- 
zione mielitica  diffusa,  ma  inegualmente  intensa.  In  altri  casi  il  foco- 
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laio  mielitico  principale  ha  sede  nel  midollo  cervicale  {mielite  cervi- 
cale) e  relativamente  di  raro  nel  midollo  lombare  {mielite  lombare). 
Sovente,  nel  contorno  del  focolaio  principale  si  trovano  alcuni  piccoli 
focolai  separati  i'uno  dall'altro.  In  tutti  i  casi  gravi,  in  sopra  ed  in 
sotto,  si  manifesta  una  degenerazione  secondaria  ascendente  e  di- 
scendente sistematica  (veggasi  questa). 

Abbiamo  evitato  deliberatamente  di  fare  una  divisione  del  processo 
in  varii  periodi,  giacché  essa,  giusta  le  conoscenze  che  oggi  posse- 
diamo, non  può  essere  che  artificiale.  In  generale  si  ritiene  che  i  casi 
nei  quali  il  midollo  è  molle,  presenta  un  colore  piuttosto  grigio  ros- 
sastro, le  cellule  con  granuli  adiposi  sono  ancora  abbondanti  e  le  ma- 
glie della  nevroglia  non  sono  ancora  fibrose,  appartengono  ai  periodi 
relativamente  più  acuti,  più  recenti,  mentre  nei  casi  antichi  il  midollo 
spinale,  nel  punto  attaccato,  a  causa  della  formazione  del  connettivo 
fibrillare  compatto,  è  divenuto  duro  sclerosalo  »)  e  presenta  un 
aspetto  piuttosto  grigio.  Sotto  l'aspetto  anatomo-patologico  non  si  può 
fare  una  distinzione  esatta  fra  la  mielite  acuta  e  la  cronica.  La  mie- 
lite trasversa  genuina  ha  sempre  un  corso  cronico,  e  parecchi  casi 
meritano  clinicamente  il  nome  di  et  mielite  acuta  »  in  quanto  che  Ve- 
sordire  dei  sintomi  patologici  è  acuto,  rapido.  Lasciamo  completa- 
mente da  parte  Yascesso  propriamente  detto  del  midollo  spinale,  poi- 
ché è  tanto  raro  che  non  entra  mai  in  discussione  come  una  malat- 
tia idiopatica.  Non  è  stato  ancora  deciso  se  vi  ha  pure  un  rammol- 
limento del  midollo  spinale  (come  fatto  analogo  ai  focolai  di  rammol- 
limento del  cervello)  insieme  ad  un'occlusione  trombotica  od  embolica 
dei  vasi.  Comunque  sia  un  rammollimento  reale  del  midollo  spinale, 
cioè  una  trasformazione  deila  sostanza  del  midollo  spinale  in  una  pol- 
tiglia molle,  la  quale  non  contiene  che  reliquie  di  tessuto  nervoso  ed 
un  gran  numero  di  cellule  con  granuli  adiposi,  è  rarissimo.  Io  stesso 
ho  osservato  un  caso  di  questo  genere  nella  parte  inferiore  del  mi- 
dollo toracico  ;  questo  caso  decorse  col  quadro  di  una  mielite  trasversa 
cronica  (durò  due  anni)  e  terminò  colla  morte. 

Varii  sintomi  della  mielite.  —  Il  corso  della  mielite  trasversa 
è  tanto  diverso  nei  casi  speciali  che  non  è  possibile  dare  un  quadro 
nosologico  che  corrisponda  a  tutti  i  casi  in  generale.  A  seconda  che 
sono  colpite  ora  queste  ora  quelle  parti  del  midollo  spinale,  i  sintomi 
clinici  debbono  appartenere  a  preferenza  alla  sensibilità  o  alla  moti- 
lità, alle  funzioni  trofiche  od  ai  riflessi,  debbonsi  mostrare  nelle  estre- 
mità inferiori  o  nelle  superiori,  o  in  entrambe  al  tempo  stesso.  Per- 
ciò, nell'esposizione  seguente  ci  occuperemo  sovratutto  dei  varii  sin- 
tomi che  si  possono  presentare  e  daremo  poi  le  conclusioni  che,  fon- 
dandoci sullo  stato  presente  delle  nostre  conoscenze ,  possono  farsi 
quanto  alla  sede  ed  all'estensione  del  processo  anatomico. 

1.  Sintomi  di  paralisi  m otrice.  Ordinariamente  costituiscono  il 
sintomo  principale,  non  pure  nella  mielite  già  sviluppata,  ma  spesso 
costituiscono  anche  il  primo  segno  dell'affezione  incipiente.  Gli  amma- 
lati, a  principio,  hanno  soltanto  una  leggiera  sensazione  di  stanchezza 
in  una  o  presto  in  amendue  le  gambe.  Si  stancano  facilmente  nel  cam- 
minare e  cominciano  a  «  trascinare  »  le  gambe.  A  grado  a  grado  la 
debolezza  motrice  aumenta  sempre  di  più  e  giunge  al  punto  da  costi- 
tuire una  paralisi  completa.  Gl'infermi  stanno  a  letto  e  non  possono 
più  eseguire  il  minimo  movimento  attivo  colle  gambe.  Analoghi  sono 
i  sintomi  di  paralisi  al  braccio. 

Siccome,  giusta  ciò  che  abbiamo  detto,  la  principale  via  di  trasmis- 
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sione  per  il  movimento  volontario  sta  nei  cordoni  laterali  del  midollo 
spinale  ed  appunto,  specialmente  nei  cordoni  la  ter  ali.  delle  piramidi, 
sempre  che  vi  ha  una  malattia  spinale  e  vi  sono  sintomi  di  paralisi 
dobbiamo  argomentare  in  primo  luogo  che  vi  è  un'interruzione  di  que- 
sta via  e  perciò  che  sono  passionate  le  sezioni  posteriori  dei  cordoni 
laterali.  Ora,  siccome  nella  mielite  trasversa  è  interessata  più  o  meno 
tutta  la  sezione  trasversa  del  midollo  spinale,  la  paralisi  si  estende 
anche  alle  due  metà  del  corpo:  la  paraplegia  motrice  è  la  forma  ca- 
ratteristica di  paralisi  della  mielite  trasversale.  S'intende  che  la  pa- 
raplegia delle  estremità  inferiori  può  aver  luogo  con  qualunque  sede 
della  mielite,  tanto  se  sta  nel  midollo  lombare,  quanto  se  sta  nel  mi- 
dollo toracico  o  nel  cervicale.  Invece  le  estremità  superiori  restano 
necessariamente  del  tutto  libere  in  ogni  mielite  dorsale  e  lombare.  La 
manifestazione  di  sintomi  paretici  in  queste  ultime  e  lo  sviluppo,  che 
avviene  in  ultimo,  di  una  paraplegia  brachiale  denotano  con  certezza 
la  partecipazione  del  midollo  cervicale  (mielite  cervicale).  Se  in  una 
affezione  spinale  la  paralisi  dell'estremità  di  un  lato  predomina  su  quella 
dell'altro  è  segno  che  la  lesione  anatomica  del  corrispondente  lato  del 
midollo  spinale  è  più  avanzata  di  quella  dell'altro. 

2.  Sintomi  di  stimolazione  motrice.  Non  di  raro,  tanto  a 
principio,  quanto  durante  tutto  il  corso  della  mielite  si  osservano  sin- 
tomi di  stimolazione  motrice  di  svariatissime  specie.  Appaiono  sponta- 
neamente alcune  contrazioni  negli  arti  (per  lo  più  al  tempo  stesso  pa- 
ralizzati o  in  stato  di  paresi)  ora  di  breve  durata  e  molto  fugaci,  ora 
lente  e  permanenti.  Le  gambe  si  portano  sul  ventre  o  vi  si  manifestano 
forti  granchi  estensorii.  Non  sempre  è  facile  interpretrare  questi  sin- 
tomi e  spesso  è  sopratutto  difficile  il  giudicare  se  sono  la  conseguenza 
di  una  stimolazione  diretta  di  fibre  motrici  nella  midolla  spinale  o  se 
rappresentano  ri  fessi  (veggasi  appresso).  Quindi,  i  sintomi  di  stimo- 
lazione motrice  hanno  poco  valore  diagnostico  per  dedurre  la  localiz- 
zazione della  malattia.  Naturalmente,  anche  a  questo  proposito,  si  do- 
vrà supporre  che  sono  passionate  le  vie  motrici  nei  cordoni  laterali. 

Relativamente  di  raro,  però  relativamente  spesso  nelle  estremità  su- 
periori, si  manifesta  il  tremore  intenzionale  e  nel  periodo  di  convale- 
scenza dei  casi  guaribili  si  presenta  qualche  volta  V atassia. 

3.  Disturbi  della  sensibilità,  I  disturbi  della  sensibilità  si  pre- 
sentano in  grado  rilevante,  ma  per  lo  più  solamente  nei  periodi  avan- 
zati della  malattia.  A  principio  in  generale,  si  osservano  soltanto  leg- 
gieri sintomi  di  stimolazione  sensitiva,  come  formicolio,  vellicamento, 
sensazione  d'intormentimento,  ecc.;  nella  mielite  trasversale  non  si 
presentano  quasi  mai  forti  dolori,  i  quali  perciò  dinotano  sempre  una 
eventuale  affezione  delle  vertebre  o  delle  meningi.  In  vero,  spesso,  con 
un  esame  scrupoloso,  si  può  scovrire  subito  una  leggiera  diminuzione 
della  sensibilità.  Nondimeno,  in  parecchi  casi,  quesìa  ultima  resta  per 
lungo  tempo  completamente,  o  quasi,  intatta,  vuoi  perchè  la  malattia 
risparmia  le  sezioni  sensitive  della  midolla  spinale,  vuoi  perchè  le  vie 
di  trasmissione  sensitive  sono  più  resistenti  o  possono  con  grande  ener- 
gia entrare  in  funzione  vicariante  Luna  dell'altra.  Ma  nell'ulteriore  de- 
corso della  malattia  si  osservano,  quasi  sempre,  notevoli  disturbi  della 
sensibilità,  a  principio  in  forma  di  una  semplice  diminuzione  della  sen- 
sibilità cutanea,  talvolta  in  forma  di  paralisi  sensitive  parziali  (anal- 
gesia, paralisi  sensitive  da  pressione,  ecc.)  ed  in  ultimo  non  di  raro 
anche  in  forma  di  un' anestesia  completa.  D'altra  parte  è  da  notare 
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che  in  parecchi  casi  si  osserva  una  notevole  iperestesia  verso  le  sen 
sazioni  dolorose  (punture  d'aghi). 

Dalla  presenza  di  notevoli  distuibi  della  sensibilità  si  può  dedurre 
con  certezza  mvC  affezione  dei  eordoni  posteriori  ed  a  preferenza  delle 
coma  posteriori  grigie.  Quando  vi  sono  notevoli  anestesie  queste  ul- 
time sono  sempre  passionate,  E  ancora  dubbio  se  anche  per  1'  uomo 
ha  valore  il  principio  stabilito  da  Schiff  che  la  trasmissione  della 
sensazione  dolorosa  ha  luogo  a  preferenza  nella  sostanza  gingìa,  e 
la  trasmissione  delle  sensazioni  tattili  ha  luogo  a  preferenza  nella 
sostanza  bianca.  Parimente,  i  dati  patologici  non  confermano  se  nel- 
l'uomo decorrano  fibre  sensitive  anche  nei  cordoni  laterali. 

I  disturbi  della  sensibilità  forniscono  dati  preziosi  per  determinare 
a  quale  altezza  del  midollo  spinale  sta  l'affezione.  Ricercando  sul  tronco 
il  punto  ove  la  sensibilità  della  pelle  torna  normale  si  può  porre  ap- 
prossimativamente ad  eguale  altezza  il  limite  superiore  della  mielite 
ammesso  che  questa  abbia  già  prodotto  un  disturbo  della  sensibilità. 
Nella  lombare  il  disturbo  della  sensibilità  giunge  quasi  fino  all'ombe- 
lico o  un  poco  più  in  alto;  nella  mielite  del  midollo  toracico  inferiore 
giunge  quasi  fino  all'estremità  inferiore  dello  sterno.  Nella  mielite  del 
midollo  toracico  superiore  giunge  quasi  fino  all'altezza  delle  cavità 
ascellari,  mentre  nella  mielite  cervicale  anche  le  estremità  superiori 
hanno  perduto  una  parte  della  loro  sensibilità;  molto  di  raro  si  ha  una 
completa  anestesia  di  queste  ultime. 

4.  Riflessi  cutanei.  Come  è  noto,  nel  midollo  spinale  l'arco  ri- 
flesso si  trova  quasi  ad  eguale  livello  delle  fibre  sensitive  afferenti  e 
delle  fibre  motrici  efferenti.  Oltre  a  ciò  sta  in  rapporto  con  fibre  le 
quali  vengono  dall'alto  ed  a  cui  bisogna  attribuire  proprietà  inibitrici 
'riflesse.  Se  queste  fibre  superiormente  all'arco  riflesso,  vengono  stimo- 
late, il  riflesso  è  renduto  diffìcile;  ma  se  viene  interrotta  la  trasmis- 
sione attraverso  queste  fibre  l'attività  riflessa  si  mostra  aumentata", 
il  riflesso  ha  luogo  con  stimoli  debolissimi  e  la  contrazione  è  molto 
forte.  Se  poi  lo  stesso  arco  riflesso  è  interrotto  in  qualche  punto,  il 
riflesso  deve  sparire. 

A  questo  schema,  che,  in  vero,  presenta  rapporti  probabilmente 
complicati,  possono  in  generale  subordinarsi  anche  i  risultati  dell'esa- 
me dell'infermo.  Nella  mielite  lombare  diffusa,  mercè  la  quale  è  inter- 
rotta la  via  riflessa  nel  midollo  lombare,  i  riflessi  cutanei  nelle  estre- 
mità inferiori  debbono  essere  indeboliti  o  mancare.  Per  lo  più,  in  que- 
sti casi  la  diminuzione  della  sensibilità  procede  quasi  parallelamente 
all' affievolirsi  dei  riflessi.  Invece  nella  mielite  dorsale  e  nella  cervi- 
cale l'arco  riflesso  nel  midollo  lombare  resta  intatto,  mentre  la  tra- 
smissione delle  impressioni  sensitive  al  cervello  può  essere  interrotta. 

In  questi  casi  i  riflessi  cutanei  sono  conservati  anche  quando  vi  è 
l'anestesia  e  nel  caso  che  in  seguito  alla  malattia  cessino  le  influenze 
riflesse  inibitrici,  possono  essere  anche  molto  esagerati.  Nonpertanto 
anche  nelle  affezioni  mielitiche  che  stanno  superiormente  al  midollo 
lombare  i  riflessi  cutanei  nelle  gambe  ponno  essere  indeboliti,  nel  qual 
caso  bisogna  supporre  una  diminuzione  dell'eccitabilità  delle  fibre  che 
producono  il  riflesso,  ovvero  una  stimolazione  delle  fibre  inibitrici  ri- 
flesse. 

II  riflesso  cremasterico  ha  il  suo  arco  riflesso  quasi  a  livello  della 
fuoriuscita  del  primo  nervo  lombare;  quindi  in  talune  circostanze  le 
affezioni  del  midollo  spinale  in  questo  punto  debbono  farlo  scomparire. 
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Quanto  ai  riflessi  dei  tegumenti  addominali  quello  superiore  (epiga- 
strico) corrisponde  quasi  a  livello  del  4.° —  7.°  nervo  dorsale;  il  ri- 
flesso addominale  inferiore  corrisponde  alla  sezione  inferiore  del  mi- 
dollo dorsale. 

5.  Riflessi  tendinei.  Gli  stessi  elementi  che  hanno  valore  per 
giudicare  dello  stato  dei  riflessi  cutanei,  in  generale  valgono  anche  per 
i  riflessi  tendinei.  Circa  il  riflesso  patellare  ci  è  noto  con  relativa  esat- 
tezza il  corso  del  suo  arco  riflesso  nel  midollo  lombare.  Esso  giace 
pressoché  a  livello  della  uscita  del  2-4  nervo  lombare.  Oltre  a  ciò  sap- 
piamo che  il  riflesso  manca  non  appena  la  porzione  media  dei  cordoni 
posteriori  (veggasi  il  capitolo  sulla  Tabe),  ovvero  le  corna  anteriori 
della  sostanza  grigia  del  midollo  lombare,  sono  alterate  in  una  grande 
estensione.  11  riflesso  dei  tendini  di  Achille  (rispettivamente  il  clono 
del  piede)  ha  il  suo  arco  riflesso  a  livello  del  primo  nervo  sacrale. 
Esso  manca  sempre  nei  casi  di  diffuse  affezioni  dei  cordoni  posteriori 
e  della  sostanza  grigia  nella  corrispondente  sezione  del  midollo  lom- 
bare, di  guisa  che  la  mancanza  dei  riflessi  tendinei  sulle  estremità 
inferiori  una  agli  altri  sintomi,  costituisce  uno  dei  segni  più  impor- 
tanti per  la  diagnosi  di  una  mielite  del  midollo  lombare.  Ma  in  quasi 
tutte  le  affezioni  mielitiche  che  hanno  sede  superiormente  al  midollo 
lombare,  e  perciò  nella  mielite  dorsale  e  cervicale,  ha  luogo  invece 
un  notevolissimo  aumento  dei  riflessi  tendinei,  che,  come  dobbiamo 
immaginare,  dipende  da  soppressione  d'influenze  inibitrici  riflesse.  Si 
ha  un  certo  diritto  ad  ammettere  che  le  fibre,  le  quali  hanno  influenza 
sul  modo  di  comportarsi  dei  riflessi  tendinei,  decorrano  a  preferenza 
nei  cordoni  laterali  del  midollo  spinale,  ma  che  non  sono  identiche 
alle  fibre  che  stanno  sulla  \<ia  del  cordone  laterale  delle  piramidi  le 
quali  servono  per  la  motilità  volontaria  (veggasi  il  capitolo  sulla  Pa- 
ralisi spinale  spastica).  Perciò  possiamo  affermare  che  quando  vi  ha 
un  considerevole  aumento  dei  riflessi  tendinei  in  amendue  le  estre- 
mità inferiori  la  sede  della  mielite  deve  essere  superiormente  al  mi- 
dollo lombare  e  perciò  nel  toracico  o  nel  cervicale  ed  oltre  a  ciò  dob- 
biamo supporre  principalmente  che  siano  passionati  i  cordoni  laterali. 

Nella  mielite  cervicale  spesso  sono  considerevolmente  esagerali  an- 
che i  riflessi  tendinei  delle  estremità  superiori. 

A  pag.  48  e  seguenti  abbiamo  già  detto  ciò  che  era  necessario  sui 
varii  modi  di  manifestazione  dei  riflessi  tendinei  accentuati ,  sul  ri- 
flesso patellare  esagerato,  sul  cosiddetto  fenomeno  del  piede,  sui  ri- 
flessi periostei  ecc.  Nel  capitolo  sulle  «paralisi  spinali  spastiche  »  (veg- 
gansi  queste)  descriveremo  minutamente  il  carattere  speciale  che  as- 
sume la  paralisi' delle  gambe  mediante  una  considerevole  e  contempo- 
ranea esagerazione  dei  riflessi  tendinei. 

6.  Disturbi  della  vescica  e  del  retto.  Fra  i  sintomi  più  fre- 
quenti della  mielite  sono  da  mettere  i  disturbi  ùeWurinare.  Ordina- 
riamente, sulle  prime  si  manifesta  una  difficoltà  ad  urinare;  gl'in- 
fermi, nell'urinare,  debbono  spremersi  a  lungo  ed  attendere.  In  ultimo 
può  avvenire  una  completa  ritenzione  dell'urina  (paralisi  del  muscolo 
detrusore  dell'urina).  Nei  periodi  avanzati  della  malattia,  ordinaria- 
mente ,  ha  luogo  una  paralisi  dello  sfintere  della  vescica  ed  in  se- 
guito a  ciò  si  manifesta  incontinenza  di  urina.  1  disturbi  della  ve- 
scica non  presentano  nessun  dato  circa  la  localizzazione  della  mielite 
poiché  ponno  mostrarsi  nelle  mieliti  che  hanno  sede  in  qualunque  parte 
del  midollo  spinale.  Invece,  credo  di  potere  ammettere  giustamente 
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che  permettono  sempre  di  concludere  che  sono  passionati  i  cordoni 
posteriori  del  midollo  spinale. 

L' importanza  clinica  dei  disturbi  vescicali  nella  mielite  (ed  in  molte 
altre  malattie  del  midollo  spinale)  sta  in  ciò,  che,  pur  prescindendo 
dai  grandi  ài  sturbi  e  sofferenze  che  cagionano  agl'infermi,  danno  molto 
spesso,  e  nei  casi  gravi  qua^-i  sempre,  1'  impulso  alla  genesi  di  una 
cistite.  Quando  Vi  è  ritenzione  eli  urina  fa  d'  uopo  adoperare  il  cate- 
tere col  quale  spesso,  malgrado  tutti  i  tentativi  di  disinfezione,  pene- 
trano nella  vescica  eccitatori  della  flogosi,  i  quali  determinano  la  decom- 
posizione dell'urina  e  cistite.  Quando,  invece,  vi  è  incontinenza  del- 
l'urina la  deficiente  chiusura  dello  sfintere  e  la  costante  presenza,  nel- 
l'uretra, di  urina  stagnante  ed  in  via.  di  decomposizione  sono  la  causa 
della  penetrazione  di  eccitatori  della  flogosi  nella  vescica.  Quando  si 
è  manifestata  una  cistite,  in  talune  circostanze  a  questa  possono  as- 
sociarsi una  pielite  ed  una  pielo-nefrite  purulenta  (v.  questa)  ;  que- 
sti stati  patologici  a  causa  delle  conseguenze  che  ad  essi  si  connet- 
tono (febbre  che  talvolta  è  associata  a  brividi,  debolezza  generale  e 
dimagramento)  non  di  raro  divengono  la  causa  immediata  della  morte 
di  parecchi  individui  che  hanno  il  midollo  spinale  ammalato. 

In  molti  casi  di  mielite  è  disturbata  la  defecazione.  Ordinariamente, 
a  principio,  ha  luogo  una  costipazione,  la  quale  può  dipendere  o  da 
una  debole  peristalsi  intestinale  o  da  una  paresi  della  pressione  ad- 
dominale. Per  lo  più  la  costipazione  raggiunge  un  grado  tanto  note- 
vole che  la  defecazione  non  ha  luogo  che  ad  intervalli  di  1-2  setti- 
mane. In  molti  casi  gravi,  in  seguito  a  paralisi  dello  sfintere  anale, 
in  ultimo  ha  luogo  un'  incontinenza  dell'  alvo.  Nulla  si  può  dire  di 
preciso  sulla  sede  delle  vie  nervose  nel  midollo  spinale  le  quali  pro- 
curano la  defecazione. 

È  da  notare,  altresì,  che  quando  è  aumentata  l'eccitabilità  riflessa, 
spesso  T  urinare  e  il  defecare  possono  essere  provocati  in  modo  anor- 
male riflessamente.  Stimolando  la  pelle  sulle  cosce,  sul  perineo,  sulla 
regione  glutea  ed  altrove,  non  di  raro  avviene  una  contrazione  invo- 
lontaria della  vescica  associata  ad  emissione  di  urina. 

In  ultimo  riferiamo,  a  mò  di  appendice,  che  in  parecchi  casi  di  mie- 
lite le  funzioni  sessuali  sono  parimente  disturbate  in  modo  conside- 
revole ed  in  ultimo  possono  cessare  del  tutto.  Le  vie  nervose,  di  cui 
a  questo  proposito  bisogna  tener  conto,  stanno,  a  preferenza,  proba- 
bilmente nel  midollo  lombare  superiore,  ma  ci  è  ancora  ignota  la  loro 
sede  precisa  (cordoni  posteriori?). 

7.  Disturbi  trofici.  Lo  stalo  trofico  dei  muscoli  paralizzati  pre- 
senta elementi  importantissimi  per  la  diagnosi.  Nella  mielite  cervicale 
e  nella  dorsale  i  centri  trofici,  esistenti  nel  midollo  lombare  per  i  mu- 
scoli delle  gambe,  restano  intatti;  i  muscoli  eventualmente  paralizzati 
conservano  perciò  in  complesso  il  loro  volume  normale  e  sopratutto 
la  loro  eccitabilità  elettrica  normale.  In  vero,  anche  in  questi  casi 
la  muscolatura  talvolta  è  un  po' floscia  ed  ha  un  volume  alquanto  mi- 
nore del  normale.  Tuttavia  ciò  dipende  in  parte  dal  deperimento  della 
nutrizione  generale  ed  in  parte  altresì  dalla  mancanza  di  movimento 
(  «  atrofìa  da  inattività  »  ).  Solo  qualche  volta  si  osservano  accen- 
tuate atrofìe  muscolari,  ma  semplici,  non  degenerative  e  perciò  an- 
che senza  reazione  degenerativa,  Ma  se  in  un'  affezione  mielitica  si 
trova  uri  atrofìa  degenerativa  con  reazione  degenerativa  nei  muscoli 
delle  estremità  inferiori  possiamo  concludere  con  certezza  che  sono 
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state  attaccate  le  colonne  gingie  anteriori  e  le  fibre  radicali  ante- 
riori del  midollo  lombare.  Parimente,  la  atrofia  degenerativa  con  rea- 
zione degenerativa  nei  muscoli  delle  estremità  superiori  denota  un'af- 
fezione della  sostanza  grigia  anteriore  nel  midollo  cervicale. 

I  disturbi  trofici  della  pelle  non  sono  rari,  ma  non  hanno  nessuna 
importanza  diagnostica  sicura.  Spesso  si  trova  la  pelle  arida,  scabra, 
l'epidermide  in  via  di  desquamazione,  le  unghie  ingrossate  e  fragili. 
Eccezionalmente  si  trovano  eruzioni  di  erpete,  di  orticaria  e  simili. 
Si  presentano  pure  disturbi  vasomotori.  Talvolta  le  estremità  para- 
lizzate presentano  macchie  rosse,  cianotiche  ed  al  tatto  sono  fredde. 
Sovente  vi  sono  leggieri  edemi  sulle  parti  paralizzate.  I  disturbi  della 
secrezione  del  sudore  non  sono  rari.  Questo  talvolta  manca,  talaltra 
è  molto  aumentato,  talché  le  parti  paralizzate  sono  continuamente 
umide.  Tutti  questi  sintomi  per  ora  non  si  possono  utilizzare  per  la 
diagnosi  topica,  speciale.  Ha  una  grande  importanza  pratica  la  fre- 
quente manifestazione  di  piaghe  di  decubito,  nella  regione  sacrale, 
sui  glutei,  di  raro  sui  piedi  e  sul  lato  interno  delle  ginocchia.  Quan- 
tunque le  influenze  trofiche  e  vasomotorie  possano  anche  contribuire 
alla  sua  genesi,  nondimeno,  in  ultima  analisi,  la  causa  del  decubito 
deve  essere  cercata  sempre  in  condizioni  esterne  (  pressione  ,  poca 
nettezza,  ecc.).  Quanto  più  insufficiente  è  l'igiene  degl'infermi  tanto 
più  facilmente  si  produce  il  decubito.  Negl'infermi  completamente  pa- 
ralizzati ed  anestesici,  e  che  hanno,  oltre  a  ciò,  incontinenza  dell'alvo 
e  dell'urina,  talvolta  anche  con  una  igiene  scrupolosa,  a  lungo  andare, 
non  si  può  del  tutto  evitare  il  decubito.  La  estensione  che  può  tal- 
volta raggiungere  quest'ultimo  è  davvero  spaventevole.  Vaste  parti 
del  sacro  possono  essere  poste  a  nudo,  dopo  che  le  parti  molli  so- 
vrastanti sono  state  espulse  dalla  gangrena. 

8.  Disturbi  nel  territorio  dei  nervi  cerebrali.  Nella  mag- 
gior parte  dei  casi  di  mielite  trasversale  questi  disturbi  mancano  com- 
pletamente. Nella  mielite  cervicale  il  processo  a  gradi  a  gradi  può  pro- 
pagarsi in  alto  e  cagionare  sintomi  bulbari.  Oltre  a  ciò,  nella  mielite 
cervicale  si  osservano  talvolta  alterazioni  della  pupilla  (ineguaglianza, 
mi  osi  spinale)  e  finalmente,  molte  volte,  si  è  accertata  una  concomi- 
tanza della  mielite  con  una  nevrite  ottica. 

Varie  forme  della  mielite,  corso  della  malattia  e  diag-nosi.— 
Dai  sintomi  che  noi  abbiamo  già  enumerato  ed  esaminato  è  costituito, 
ma  in  modo  svariatissimo,  tutto  il  quadro  nosologico  della  mielite  tra- 
sversale. Per  lo  più,  senza  difficoltà,  si  può  determinare,  almeno  ap- 
prossimativamente, la  sede  della  malattia  e  la  sua  estensione.  Riassu- 
mendo i  sintomi  più  rilevanti  delle  diverse  forme  della  mielite  abbiamo: 

Mielite  cervicale,  paraplegia  delle  gambe  associata  a  disturbi  mo- 
tori più  o  meno  diffusi  delle  estremità  superiori,  eventualmente  di- 
sturbi della  sensibilità  in  un'eguale  estensione.  Talvolta  atrofìa  di  al- 
cuni territorii  muscolari  delle  braccia.  La  musculatura  delle  gambe  non 
è  molto  atrofica;  riflessi  tendinei  esagerati  e  sintomi  spastici  nelle 
gambe  e  non  di  raro  anche  nelle  braccia.  I  riflessi  cutanei  nelle  gam- 
be sono  conservati  e  talvolta  anche  accentuati.  Disturbi  vescicali  e 
rettali,  talfiata  alterazione  delle  pupille. 

Mielite  dorsale:  estremità  superiori  libere.  Paraplegia  motrice  ed 
eventualmente  sensitiva  delle  gambe,  senza  atrofia  degenerativa.  Ri- 
flessi tendinei  esagerati  (sopratutto  in  grado  accentuatissimo  nella  mie- 
lite del  midollo  dorsale  superiore);  riflessi  cutanei  conservati  (di  raro 
esagerati).  Disturbi  vescicali  e  rettali. 

Struempell,  —  Voi.  Secondo  —  2.a  edizione.  18* 
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Mielite  lombare:  estremità  superiori  libere.  Paraplegia  motrice  ed 
eventualmente  sensitiva  delle  gambe.  I  riflessi  cutanei  e  tendinei  in 
queste  ultime  sono  indeboliti  e  talvolta  mancano.  Tal  fiata  vi  è  atrofia 
muscolare  degenerativa  con  reazione  degenerativa.  Paralisi  della  ve- 
scica e  del  retto. 

11  corso  totale  della  mielite  è  quasi  sempre  cronico.  Come  abbiamo 
già  detto,  non  riteniamo  possibile  un'esatta  distinzione  fra  mielite  acuta 
e  mielite  cronica.  In  vero,  parecchi  casi  presentano  un  esordire  re- 
lativamente rapido  dei  sintomi,  talché  in  poche  settimane  si  mani- 
festano gravi  sintomi  spinali.  Questi  casi  possono  essere  qualificati  col 
nome  di  mielite  acuta,  ma  il  loro  ulteriore  decorso  è  quasi  sempre 
cronico.  Molti  casi  fin  dal  principio  esordiscono  lentissimamente  e  sol- 
tanto dopo  anni  mettono  capo  ad  una  paraplegia  completa. 

Ordinariamente  la  malattia  comincia  con  sintomi  motori  ora  in  una, 
ora,  abbastanza  contemporaneamente,  in  ambedue  le  gambe.  A  grado 
a  grado  la  paresi  aumenta  sempre  di  più,  si  manifestano  sintomi  spa- 
stici e  sintomi  di  stimolazione  sensitiva  (formicolio):  disturbi  vesci- 
cali  ecc.  La  sensibilità  talvolta  è  alquanto  diminuita  ben  presto,  "ma 
quasi  sempre  resta  conservata  più  a  lungo  della  motilità.  Soltanto 
negli  ultimi  periodi  ha  luogo  spesso  un'anestesia  completa.  La  durata 
totale  della  malattia  di  raro  giunge  a  meno  di  un  anno,  spesso  a  due 
e  tre  anni  ed  anche  molto  più.  Le  remissioni,  le  soste  manifeste  ed 
i  miglioramenti  non  sono  rari  e  la  stessa  cosa  dicasi  dei  rapidi  ag- 
gravamenti dello  stato  dell'infermo.  Le  guarigioni  non  sono  impossi- 
bili, però  sono  rare;  io  non  conosco  nessun  caso  di  guarigione  in  cui 
la  diagnosi  potette  essere  fatta  con  certezza.  I  pretesi  casi  di  guari- 
gione riferiti  dagli  autori  sono  per  lo  più  paralisi  da  compressione, 
nevriti  multiple,  poliomieliti  ecc.  L' esito  funesto  ha  luogo  in  seguito 
alla  debolezza  generale,  che  in  ultimo  si  manifesta  o  per  la  cistite  e 
pielonefrite,  che  non  raramente  si  accompagnano  a  stati  pioemici,  o 
avviene  per  vaste  piaghe  di  decubito  o  per  una  complicazione  qual- 
siasi (tubercolosi,  malattie  acute). 

La  diagnosi  della  mielite  diffusa  trasversale  si  fa  sempre  pren- 
dendo in  esame  tutta  la  sindrome  fenomenica  del  caso  speciale.  Mer- 
cè un  rigoroso  esame  della  colonna  vertebrale  e  tenendo  conto  del 
corso  della  malattia  bisogna  escludere  la  possibilità  di  una  compres- 
sione del  midollo  spinale.  Oltre  a  ciò  bisogna  stabilire  bene  che  i  sin- 
tomi patologici  presenti  non  corrispondono  ad  un  determinato  quadro 
nosologico  tipico  o  ad  un'affezione  sistematica,  ma  si  possono  spie- 
gare soltanto  ammettendo  un'affezione  diffusa  in  qualche  punto  del 
midollo  spinale,  che  deve  essere  determinato  più  esattamente  dai  sin- 
tomi. 11  dire  se  questa  affezione  diffusa  è  una  mielite  non  si  può  quasi 
mai  con  certezza,  giacche  le  neoformazioni  diffuse  e  la  formazione  di 
cavità  nella  midolla  spinale  debbono  produrre  precisamente  gli  stessi 
sintomi.  In  questo  caso  soltanto  il  corso  totale  e  l'acume  diagnostico 
individuale  del  medico  fanno  decidere  la  quistione.  Oggi,  del  pari, 
non  è  ancora  possibile  stabilire  con  certezza  una  diagnosi  differen- 
ziale fra  la  mielite  diffusa  e  le  cosiddette  affezioni  sistematiche  del 
midollo  spinale  (veggasi  appresso). 

Cura.  —  Quantunque  di  raro  i  nostri  sforzi  terapici  abbiano  la 
probabilità  di  essere  coronati  da  un  successo  definitivo  e  completo, 
nondimeno,  in  molti  casi,  la  cura  può  far  migliorare  l'infermo  e  ri- 
tardare la  morte. 

Si  può  tentare  di  adempiere  la  indicazione  causale  in  quei  casi  in 
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cui  l'anamnesi  o  l'osservazione  fanno  scovrire  la  sifìlide.  Pur  quando, 
come  incontra  per  lo  più,  il  rapporto  fra  la  sifìlide  e  la  mielite  non 
può  essere  ammesso  con  certezza  fa  d'  uopo  sempre  tentare  un'esatta 
cura  di  frizioni  mercuriali  (2,0-5,0  di  unguento  cinereo  ogni  giorno 
per  frizione).  Nel  tempo  stesso  si  darà  internamente,  ogni  giorno,  il 
ioduro  di  potassio  alla  dose  di  1,5-2,0.  Talvolta  con  ciò  si  notano 
rilevanti  miglioramenti,  in  altri  casi  il  successo  è  dubbio  o  sembra 
anche  che  la  cura  spieghi  un'influenza  sfavorevole  sulla  malattia,  al- 
lora bisogna  sospenderla  subito. 

Degli  altri  metodi  curativi  bisogna  ricordare  sopratiitto  l'elettricità, 
i  bagni  e  l'idroterapia.  Bisogna  alternare  questi  mezzi,  giacché  i  nuovi 
tentativi  rialzano  sempre  la  speranza  e  la  fiducia  dell'infermo. 

In  molti  casi  l'elettricità  può  procurare  miglioramenti.  Soltanto  di 
raro  produce  la  guarigione.  Nei  casi  gravi  e  disperati  è  il  migliore 
conforto  per  gl'infermi.  La  corrente  costante  allora  ha  il  massimo 
valore  terapeutico.  Mediante  grossi  elettrodi  applicati  sulla  colonna 
vertebrale  si  fa  passare  per  3-5  minuti  una  corrente  non  troppo  forte 
lungo  il  midollo  spinale,  a  preferenza  nella  regione  in  cui  si  suppone 
che  sia  la  sede  della  malattia.  Ordinariamente  si  usano  correnti  ascen- 
denti e  si  fa  agire  alternativamente  ora  l'uno,  ora  l'altro  polo  sul  punto 
ammalato.  Bisogna  evitare  le  forti  oscillazioni  della  intensità  della 
corrente.  A  questo  mezzo  di  cura  si  associa  anche  la  galvanizzazione 
periferica,  e  spesso  altresì  la  faradizzazione  dei  muscoli  e  dei  nervi 
delle  estremità  paralizzate.  Alcuni  sintomi  meritano  talvolta  una  spe- 
ciale attenzione  del  medico  (faradizzazione  della  pelle  nell'anestesia, 
galvanizzazione  della  vescica  nella  paresi  vescicale,  ecc.).  Le  sedute 
si  faranno  ogni  giorno  od  ogni  due  giorni.  Se  si  desiderano  successi 
favorevoli  bisogna  proseguire  la  cura,  con  costanza,  'per  mesi  interi. 

La  cura  della  mielite  con  bagni,  se  si  fa  con  esattezza,  può  arre- 
care un  vantaggio  visibile.  Già  i  semplici  bagni  nella  vasca,  che  si 
possono  fare  in  ogni  casa,  rendono  utili  servigi  in  ogni  circostanza. 
Come  prima  regola  è  da  ricordare  che  il  bagno  non  deve  essere  mai 
troppo  caldo  (circa  24°  R.  fino  a  36°  R.  al  massimo).  A  principio  la 
loro  durata  deve  essere  di  10-15  minuti  ed  oltre  a  ciò,  sulle  prime, 
non  si  faranno  più  di  3-4  bagni  per  settimana.  Qualora  i  bagni  sieno 
tollerati  bene  si  possono  prescrivere  ogni  giorno.  Bisogna  essere  at- 
tentissimi nei  casi  incipienti  e  che  sono  in  via  di  sviluppo.  Il  migliore 
effetto  dei  bagni  caldi  semplici  si  osserva  nella  mielite  cronica  con 
sintomi  prevalentemente  spastici.  In  questo  caso  si  può  anche  prolun- 
gare la  durata  dei  bagni  (portandola  ad  un'ora  e  più).  Meglio  dei  ba- 
gni di  acqua  semplice  agiscono  talvolta  i  bagni  medicati.  Si  versano 
nel  bagno  1800  a  3600  grammi  di  cloruro  sodico  (sale  di  Stassfurt). 
Facendo  affluire  acido  carbonico  nell'acqua  del  bagno,  da  un  tubo  fo- 
rato che  sta  sul  fondo  della  vasca,  si  possono  con  facilità  ottenere 
«  bagni  artificiali  di  Rehme»,  che  si  usano  spesso  con  buon  successo 
nella  clinica  di  Lipsia. 

Qualora  gl'infermi,  cui  è  permesso  dalle  condizioni  finanziarie,  pos- 
sano essere  inviati  ad  una  stazione  balneare,  convengono  più  di  tutte 
le  sorgenti  termali  contenenti  acido  carbonico  di  Rehme  e  Nauheim 
e  talvolta  i  bagni  minerali  {Marienbad,  Elster^),  di  raro  le  sorgenti 
di  Ragaz,  Teplitz,  Wildbad,  Gastein,  Wiesbaden  ecc. 

Buoni  risultati  si  ottengono  talvolta  con  una  cura  idroterapica  fatta 
metodicamente.  Nondimeno  bisogna  evitare  i  metodi  troppo  energici 
(docce,  forti  fregagioni,  bagni  freddissimi)  e  bisogna  ricorrere  soltanto 
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a  brevi  semicupii  freddi  ed  a  leggiere  fregagioni  fredde.  Ordinaria- 
mente T  idroterapia  viene  associata  alla  cura  elettrica. 

Vi  è  ben  poco  a  sperare  dai  rimedii  interni.  Molto  spesso  prescri- 
vonsi  1'  ioduro  di  potassio  ,  il  nitrato  di  argento  ,  V  ergotina  e  la 
stricnina. 

Molto  importante  è  la  cura  dietetica  generate  e  la  sintomatica.  Se 
si  osservano  i  primi  sintomi  di  una  malattia  spinale  incipiente,  biso- 
gna consigliare  caldamente  all'infermo  il  massimo  riposo  corporeo  pos- 
sibile e  la  calma  dello  spirito.  Gli  alimenti  debbono  essere  corrobo- 
ranti e  di  facile  digestione.  Si  dee  vietare  l'abuso  degli  alcoolici,  del 
fumo,  l'uso  del  caffè  forte,  del  tè  forte  ecc.  Se  gli  ammalati  son  co- 
stretti a  stare  a  letto,  bisogna  avere  la  massima  cura  che  stiano  bene 
adagiati  per  impedire  la  formazione  delle  piaghe  da  decubito.  Nei  casi 
gravi,  massime  quando  vi  sono  disturbi  della  sensibilità,  sarebbe  ot- 
tima cosa  il  cuscino  pieno  di  acqua.  Oltre  a  ciò  l'infermo  deve  cam- 
biare spesso  di  posizione  e  bisogna  lavare  e  strofinare  la  regione  sa- 
crale frequentemente.  Ogni  decubito  incipiente  si  deve  curare  colla 
massima  attenzione  (unguento  di  balsamo  del  Perù  1:30;  polvere  di 
iodoformio),  ad  impedirne  l'ulteriore  diffusione.  Quando  il  decubito  è 
molto  esteso  il  miglior  mezzo  è  il  bagno  continuo  di  acqua. 

Se  si  manifesta  la  ritenzione  di  urina  e  fa  d'uopo  introdurre  il 
catetere,  è  necessaria  una  scrupolosissima  nettezza  e  disinfezione  dello 
stesso,  altrimenti  in  pochi  giorni  si  sviluppa  una  cistite.  Se  vi  è  que- 
sta le  ordinarie  lavande  della  vescica  con  acetato  di  piombo  (1:1000) 
e  mezzi  analoghi,  sono  ottime  nei  casi  gravi.  In  quelli  leggieri  si  pos- 
sono tentare  internamente  il  clorato  di  potassa  (3,0-5,0  al  giorno),  gli 
astringenti  ecl  i  balsamici.  Se  si  manifesta  una  completa  incontinenza 
si  raccomanda  l'uso  del  catetere  a  permanenza,  cioè  un  catetere 
Nélaton  che  resta  in  vescica  e  si  fìssa  alle  cosce  colle  liste  di  spa- 
radrappo. L'urina  passa  attraverso  un  tubo  di  gomma  e  così  si  evita 
che  la  pelle  e  la  biancheria  si  sporchino  continuamente. 

La  costipazione  ventrale  si  combatte  giusta  le  regole  ordinarie.  Si 
usino  con  la  maggior  moderazione  possibile  purganti  a  principio  e  si 
cerchi  di  ottenere  lo  scopo  colle  prescrizioni  dietetiche  ed  i  clisteri. 
Se  vi  sono  forti  dolori,  le  iniezioni  sottocutanee  di  morfina  sono  in- 
dispensabili. D'altronde  bisogna  ricorrervi  quanto  più  tardi  è  possi- 
bile, finché,  in  ultimo,  nei  casi  disperati,  si  danno  dosi  di  morfina  illi- 
mitatamente. 


CAPITOLO  QUINTO 
Sclerosi  multipla  del  cervello  e  della  midolla  spinale. 

{Sclerosi  a  focolai  disseminati,  sclerosi  a  piastre). 

Etiologia  e  note  anatomiche.  —  La  sclerosi  multipla  del  sistema 
nervoso  centrale  è  una  speciale  forma  patologica  cronica,  la  cui  base 
anatomica  è  costituita  dallo  sviluppo  di  un  gran  numero  di  «  focolai 
di  sclerosi  »  (veggasi  appresso)  disseminati  nel  cervello  e  nel  midollo 
spinale.  Sulla  etiologia  di  questo  morbo  nulla  ci  è  noto,  infatti  è  ol- 
tremodo dubbia  l' interpretazione  come  causa  della  malattia  delle  in- 
freddature, delle  fatiche  eccessive  e  dei  patemi  d'animo,  accusati  tal- 
volta dagl'infermi.  Parimente,  non  è  stato  deciso,  se  la  sifilide  abbia 
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un'  influenza  etiologica  nella  genesi  della  sclerosi  multipla.  In  alcuni 
casi  sembra  che  vi  sia  una  predisposizione  ereditaria.  La  malattia 
presentasi  a  preferenza  nell'uà  giovanile,  quasi  fra  il  18°  e  35°  anno 
della  vita;  nondimeno  io  stesso  ho  osservato  un  caso  in  un  uomo  a 
CO  anni,  di  cui  fu  fatta  l'autossia.  Anche  nei  bam- 
bini si  presenta  questa  affezione.  Quanto  al  senso 
non  si  può  accertare  nessuna  differenza  essen- 
ziale. 

Quanto  alla  genesi  dei  varii  focolai  di  sclerosi 
è  a  notare  che  finora  nulla  si  sa  di  certo.  Si  pos- 
sono citare  diversi  argomenti  in  favore  della  sup- 
posizione che  la  malattia  dipenda  da  anomalie 
dei  vasi,  nonpertanto  è  impossibile  dimostrarlo. 
I  focolai  sono  facilmente  riconoscibili,  in  parte, 
ad  occhio  nudo,  dal  loro  aspetto  grigio  e  dall'au- 
mentata  resistenza.  Sono  disseminati  in  tutto  il 
sistema  nervoso  centrale.  Nel  cervello  i  loro  punti 
di  predilezione  sono  lo  strato  midollare  bianco  de- 
gli emisferi  ,  le  pareti  dei  ventricoli  laterali ,  il 


di 


Fig.  28.  Modo  secondo  cui  sono  ripartiti  i  focolai 
sclerosi  sulla  superficie  del  ponte;  secondo  Leube. 


corpo  calloso  ;  oltre  a  ciò,  ordinariamente,  tro- 
vansi  in  numero  abbastanza  grande  nel  ponte, 
scarsamente  nella  midolla  allungata.  Nel  mi- 
dollo spinale  sono  molto  numerosi  e  disposti  in 
modo  svariatissimo  (veggansi  le  fig.  27  e  28),  ma 
trovansi  a  preferenza  nella  sua  sostanza  bianca. 
All'esame  microscopico  dei  focolai  si  nota  che 
sono  costituiti  essenzialmente  da  abbondante  con- 
nettivo fibrillare,  disposto  in  forma  di  reticolo, 
che  è  attraversato  da  fibre  nervose  relativamente 
scarse,  ancora  conservate.  Nei  vasi,  a  principio,  notasi  un  aumento  dei 
nuclei  e  più  tardi,  ordinariamente,  ingrossamenti  delle  loro  pareti.  Nei 
casi  recenti  vi  hanno  sempre  cellule  con  contenuto  di  granuli  adiposi. 


Fig.  27.  Esempio  della 
alterazione  del  midollo  spi- 
naie  nella,  sclerosi  multi- 
pla a  focolaio.  I  tratti  o- 
scuri  indicano  le  parti  am- 
malate. 
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Charcot  per  il  primo  ha  osservato  che  i  cilindri  dell'asse  sono  note- 
volmente lunghi  e  che  perdurano  nei  focolai  anche  dopo  là  distru- 
zione delle  guaine  midollari;  forse  da  ciò  dipende  il  fatto  che  in  que- 
sta malattia  mancano,  per  lo  più,  degenerazioni  secondarie  nel  midollo 
spinale. 

Sintomi  e  corso  della  malattia.  —  A  causa  della  differenza  che 
possono  presentare  il  numero  e  la  sede  dei  focolai  è  agevole  inten- 
dere che  non  ci  può  essere  un  quadro  nosologico  comune  a  tutti  i 
casi.  Comunque  sia  .  in  un  certo  numero  di  casi  il  quadro  sintoma- 
tologico  è  tanto  caratteristico  che  la  diagnosi,  spesso,  può  essere  fatta 
con  certezza  abbastanza  grande.  Questo  quadro  nosologico  tipico,  la 
cui  conoscenza  si  deve  sopratutto  a  Charcot,  sarà  esposto  in  primo 
luogo  e  poi  faremo  alcune  osservazioni  sui  casi,  non  molto  rari,  che 
si  allontanano  da  questo  tipo  («  formes  frustes  »  dei  francesi). 

Il  sin  toma  dei  casi  tipici  di  sclerosi  a  focolaio  che  qui  dobbiamo 
principalmente  ricordare  è  il  tremore.  A  causa  di  esso,  per  l'addietro, 
molte  volte,  la  sclerosi  multipla  venne  confusa  colla  paralisi  agitante, 
quantunque  in  queste  due  malattie  il  tremore  abbia  note  assolutamente 
diverse.  Oppostamente  alle  continue  oscillazioni  ritmiche  degli  arti 
nella  paralisi  agitante  (veggasi  questa),  nella  sclerosi  multipla  il  tre- 
more si  presenta  soltanto  nei  movimenti  intenzionali  («  tremore  in- 
tenzionale »)  e  per  lo  più  non  presenta  nessuna  ritmicità,  ma  è  ine- 
guale, a  sbalzi,  come  che  la  direzione  del  movimento  che  s'intende 
fare,  in  complesso,  sia  sempre  conservata.  Il  tremore  notasi  colla  mas- 
sima evidenza  nelle  estremità  superiori  quando  gl'infermi  le  vogliono 
portare  verso  un  determinato  punto,  quando  vogliono  avvicinare  alla 
bocca  un  bicchiere  d'acqua,  quando  vogliono  sovrapporre,  l'una  sul- 
l'altra, le  punte  dei  loro  indici.  Tuttavia  il  tremore  presentasi  anche 
nel  capo,  nel  tronco  e  nelle  estremità  inferiori.  Quando  l'ammalato  è 
in  completo  riposo  il  tremore  cessa  del  tutto.  Sono  note  ben  poche 
eccezioni  a  questa  regola.  Se  gl'infermi  cadono  in  uno  stato  di  ecci- 
tazione psichica  il  tremore,  per  lo  più,  diviene  molto  forte.  Nulla  ci 
è  noto  circa  la  causa  propriamente  detta  del  tremore.  Oltre  a  ciò  è 
ancora  dubbio  se,  come  molti  credono,  il  tumore  dipenda  sempre  dalla 
presenza  di  focolai  cerebrali,  ovvero  se  può  essere  prodotto  anche  da 
focolai  nel  midollo  spinale. 

Al  tremore  sono  analoghi,  fino  ad  un  certo  grado,  due  altri  sintomi 
che  si  presentano  spesso  nella  sclerosi  a  focolaio ,  cioè  uno  speciale 
disturbo  della  favella  ed  il  nistagmo.  Il  primo  dipende  da  disturbi 
d'innervazione  motrice  dell'apparato  della  favella  (laringe,  lingua)  e 
probabilmente  può  essere  attribuito  alla  presenza  di  focolai  sclerotici 
nel  ponte  e  nella  midolla  allungata.  La  favella  diviene  lenta,  scan- 
dente, indeterminata  ed  in  ultimo,  talvolta,  è  quasi  del  tutto  inintel- 
liggibile.  Spesso  è  molto  notevole  la  uniformità  nell'altezza  dei  sftoni. 
Non  di  raro,  parlando,  si  notano  movimenti  di  tremolìo  della  lingua 
e  delle  labbra.  Il  nistagmo  si  presenta  in  forma  di  piccole  contrazioni, 
per  lo  più  laterali,  nei  bulbi  oculari ,  quando  si  fissano  gli  oggetti  o 
nei  movimenti  intenzionali  dell'occhio. 

Oltre  i  sintomi  finora  descritti  per  lo  più  vi  sono  anche  altri  disturbi 
motori. 

In  parecchi  casi  la  forza  bruta  dei  muscoli  per  lungo  tempo  è  com- 
pletamente normale.  Ma  in  altri  casi  si  osservano  evidenti  paresi,  le 
quali  talvolta  possono  aumentare  fino  al  punto  da  costituire  vere  pa- 
ralisi* Molto  più  caratteristici  e  frequenti  sono  i  «  sintomi  spastici  » 
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(veggasi  il  capitolo  sulla  «Paralisi  spinale  spastica»),  i  quali,  almeno 
la  maggior  parte,  dipendono  dalla  considerevolissima  esagerazione  del 
riflessi  tendinei,  la  quale  non  manca  quasi  mai.  Sulle  estremità  su- 
periori i  sintomi  spastici  sono  poco  rilevanti,  nondimeno  anche  sovra 
esse,  percotendo  le  estremità  inferiori  delle  ossa  dell'avambraccio,  dei 
tendini  del  bicipite  e  del  tricipite,  osservansi  quasi  sempre  vivacissimi 
riflessi  tendinei  e  periostei.  Sulle  estremità  inferiori  si  notano  non 
solo  accentuati  riflessi  patellari,  il  cosiddetto  fenomeno  del  piede  molto 
notevole  e  ostinato  (per  l'addietro  chiamato  molto  inopportunamente 
«  epilessia  spinale  »),  ma  per  lo  più  vi  ha  pure  un'accentuata  rigidità 
toniea  delle  due  gambe.  I  movimenti  passivi  sono  resi  difficili  ed  il 
camminare  è  completamente  spastico.  Se  ,  contemporaneamente  ,  vi 
ha  una  notevole  paresi  nelle  gambe  l'incedere  è  rigido  ma  al  tempo 
stesso  trascinante  (incesso  par 'etico-spastico) .  Degno  di  nota  è  il  fatto 
che  nella  sclerosi  multipla  i  disturbi  della  sensibilità,  per  lo  più,  pas- 
sano completamente  in  seconda  linea.  Solo  di  raro  vi  è  una  leggiera 
diminuzione  della  sensibilità  e  molto  eccezionalmente  considerevoli 
anestesie.  I  riflessi  cutanei  ordinariamente  sono  del  tutto  normali. — 
Circa  i  disturbi  di  altri  organi  dei  sensi  è  da  notare  altresì  che  al- 
cune volte  fu  osservata  \m" atrofìa  del  nervo  ottico  con  considerevoli 
disturbi  visivi  (ambliopia,  acromatopsia)  o  anche  con  completa  ceci- 
tà. Si  può  presentare  pure  la  nevrite  ottica  con  consecutiva  atrofia 
del  nervo  ottico  (secondo  Gnauck,  sopratutto,  nelle  metà  temporali 
della  pupilla).  Qualche  volta  vi  è  anche  diplopia  dipendente  da  ano- 
malie d'innervazione  dei  muscoli  dell'occhio. 

In  una  serie  di  casi  si  presentano  anche  certi  sintomi  cerebrali  i 
quali  possono  essere  importanti  diagnosticamente.  Spesso  nel  corso 
della  malattia  si  manifesta  una  certa  debolezza  psichica,  imbecil- 
lità, che  talvolta  può  giungere  al  grado  di  una  forte  demenza.  Molto 
più  di  raro  si  osservano  stati  melanconici  o  di  esaltazione.  Oltre  a 
ciò  è  da  notare  la  manifestazione  di  accessi  apopletti  formi.  Dopo  leg- 
gieri sintomi  prodromici  (cefalalgia,  vertigine)  si  manifestano,  abba- 
stanza repentinamente,  perdita  della  coscienza  ed  emiplegia.  Il  viso  al- 
lora, per  lo  più,  è  rosso,  il  polso  è  frequente,  la  temperatura  del  corpo 
può  ascendere  fino  a  40"  e  41°  C.  Dopo  uno  a  due  giorni  la  coscienza 
ritorna  a  gradi  a  gradi  e  subito  dopo  si  dilegua  anche  l'emiplegia.  Molto 
più  rari  sono  gli  accessi  epilelliformi.  Io  li  notai  ripetute  volte  in  un 
caso  tipico;  erano  prevalentemente  unilaterali,  con  consecutiva  emi- 
plegia, che  del  pari  dileguavasi  subito.  La  causa  di  questi  accessi  è 
ancora  del  tutto  ignota.  Un  frequente  sintonia  cerebrale  è  la  vertigi- 
ne, la  quale  si  può  manifestare  già  nei  primi  periodi  della  malattia 
e  spesso  si  presenta  anche  in  forma  accessionale. 

Nei  casi  tipici  i  sintomi  riguardanti  la  vescica ,  il  retto  e  le  fun- 
zioni sessuali  mancano  completamente  o  si  hanno  soltanto  verso  la 
fine  della  malattia.  Rari  sono  anche  i  disturbi  trofici  (atrofie  mu- 
scolari). 

Circa  il  corso  totale  dei  casi  tipici  dobbiamo  notare  che  la  malat- 
tia si  sviluppa  a  gradi  a  gradi  ,  lentissimamente.  Ordinariamente  si 
presentano  in  primo  luogo  i  sintomi  motori  nelle  estremità  :  tremore, 
paresi  e  disturbi  deambulatorii.  A  poco  a  poco  la  favella  diviene  indi- 
stinta, l'intelligenza  più  debole  e  sorgono  gli  altri  sintomi,  sopra  ri- 
feriti, della  malattia.  Questa  dura  quasi  sempre  anni  o  decennii.  Spesso 
si  presentano  oscillazioni,  tregue  e  remissioni.  Quando  avvengono  i 
sopra  riferiti  accessi  apoplettiformi  spesso  si  nota  che  sono  seguiti 
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da  rapidi  aggravamenti  dello  stato  dell'infermo.  L'ultimo  periodo  è  ca- 
ratterizzato dal  fatto  che  il  disturbo  nutritivo  generale  a  gradi  a  gradi 
si  accentua  di  più,  dalle  paralisi  e  dal  decubito.  La  morte  ha  luogo 
per  malattie  intercorrenti  o  in  mezzo  all'  aumentata  debolezza  e  tal- 
volta anche  in  un  accesso  apoplettiforme. 

Casi  anomali.  Oltre  la  sopra  descritta  forma  tipica  della  sclerosi 
multipla,  non  di  raro,  come  già  abbiamo  detto,  si  presentano  casi  ano- 
mali. Ricordiamo  qui  brevemente  le  seguenti  probabilità: 

1.  La  malattia  può  avere  un  corso  molto  latente.  Io  ho  visto  un  caso 
in  cui  l' infermo  ,  per  lungo  tempo  ,  non  avea  accusato  che  una  leg- 
giera cefalalgia  con  vertigine.  Una  volta  avvenne  un  leggiero  accesso 
apoplettico  che  si  dileguò;  molti  mesi  dopo  vi  fu  un  accesso  epiletti- 
forme  al  quale,  dopo  pochi  giorni,  seguì  la  morte.  L'autopsia  fece  rile- 
vare una  sclerosi  multipla  completamente  sviluppata. 

2.  Talvolta  la  malattia  si  presenta  col  quadro  completo  della  mielite 
cronica.  I  focolai  cerebrali  non  producono  nessun  sintoma  (forse  per- 
chè vi  sono  in  numero  ristretto)  ed  i  focolai  spinali  producono  una 
paraplegia  delle  gambe  che  aumenta  a  poco  a  poco,  con  disturbo  ve- 
scicale,  con  diminuzione  della  sensibilità  ecc.  Io  ho  avuto  due  casi  di 
autopsia  di  sclerosi  multipla  nei  quali,  durante  la  vita,  era  stata  fatta 
la  diagnosi  di  una  semplice  mielite  trasversale. 

3.  Molte  volte  si  sono  visti  casi  in  cui  la  sclerosi  multipla  decorse 
quasi  completamente  col  quadro  di  una  paralisi  spinale  spastica  (veg- 
gasi  questa).  In  tal  caso,  ordinariamente,  vi  è  un  numero  relativamente 
grande  di  focolai  nei  cordoni  laterali  del  midollo  spinale.  Se  i  sintomi 
spastici  si  associano  ad  atrofie  muscolari  (focolai  nelle  colonne  grigie 
anteriori),  può  essere  anche  simulato  il  quadro  nosologico  di  una  scle- 
rosi laterale  amiotrofica,  sopratutto  se  nel  tempo  stesso  vi  sono  sin- 
tomi bulbari  (vedi  appresso). — Se  la  sclerosi  multipla  si  localizza  per 
una  vasta  estensione  nel  ponte  e  nella  midolla  allungata,  possono  ma- 
nifestarsi i  sintomi  della  paralisi  bulbare  cronica. 

4.  Più  raramente  presentansi,  a  preferenza,  sintomi  somiglianti  a 
quelli  che  si  osservano  nella  tabe  (dolori  ed  atassia).  D'altronde  sono 
state  anche  osservate  combinazioni  di  sclerosi  multipla  con  degene- 
razione grigia  dei  cordoni  posteriori. 

5.  Talvolta  accade,  che  la  sclerosi  multipla  costituisca  la  causa  del 
lento  sviluppo  di  un'emiplegia,  la  quale  allora  può  essere  ritenuta,  er- 
roneamente ,  come  cerebrale,  mentre  l'autopsia  fa  rilevare  un  gran 
numero  di  focolai,  giacenti  nella  corrispondente  metà  del  midollo  spi- 
nale e  del  ponte. 

6.  Finalmente  può  incontrare  che  i  disturbi  psichici  (demenza)  do- 
minino talmente  la  scena  patologica,  che  si  ha  un  quadro  rilevante 
della  demenza  paralitica  (con  disturbo  della  favella,  ecc.). 

7.  In  fine,  qui  fa  d'uopo  riferire,  che  da  Westphal  ultimamente  fu- 
rono descritti  alcuni  casi  a  decorso  molto  cronico,  che  nel  loro  quadro 
nosologico  avevano  presentato  molta  analogia  con  la  sclerosi  multipla, 
mentre  l'autopsia  non  fece  rilevare  alcuna  lesione  anatomica  del  si- 
stema nervoso.  I  sintomi  patologici  erano  stati  a  preferenza  paresi 
muscolari,  tremore  nei  movimenti  volontarii,  incesso  paretico-spastico, 
disturbo  della  favella,  difficoltà  nei  movimenti  dell'occhio,  espressione 
rigida  del  viso  ed  esistenza  della  cosiddetta  contrazione  paradossa  nei 
muscoli  della  gamba  (veggasi  pag.  50).  Probabilmente  in  questi  casi 
un  dato  etiologico  importante  era  la  predisposizione  ereditaria  alle  ma- 
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lattie  nervose.  Westphal  propone  di  indicare  provvisoriamente  que- 
sti casi  col  nome  di  «  pseuclosclerosi  ». 

Diagnosi. —  La  diagnosi  della  sclerosi  multipla,  nei  casi  atipici, 
talvolta  è  assolutamente  impossibile  o  al  massimo  si  può  fare  con  qual- 
che probabilità,  quando,  oltre  i  sintomi  anormali,  ve  ne  hanno  almeno 
alcuni  caratteristici  della  malattia  di  cui  trattiamo.  Appunto  il  fatto 
che  i  casi  anomali  non  corrispondono  esattamente  al  quadro  clinico 
di  un'altra  forma  patologica,  fa  correre  col  pensiero  alla  probabilità 
di  una  sclerosi  multipla.  Infatti  possono  a  questo  proposito  presentarsi, 
naturalmente,  tutte  le  possibili  combinazioni  di  sintomi. 

Nei  casi  tipici  la  diagnosi,  ordinariamente,  non  è  difficile.  Il  tre- 
more intenzionale,  i  sintomi  spastici,  il  disturbo  della  favella,  il  ni- 
stagmo,  la  debolezza  psichica,  che  a  grado  a  grado  diviene  sempre  più 
evidente  e  l'accidentale  apparizione  di  accessi  apoplettiformi  sono  i 
sintomi  che  possono  essere  sopratutto  utilizzati  per  la  diagnosi.  La 
diagnosi  differenziale  fra  la  sclerosi  multipla  e  la  paralisi  agitante  (veg- 
gasi  questa)  è  quasi  sempre  facile  ove  si  rifletta  che,  prescindendo  da 
tutti  gli  altri  fatti ,  il  tremore  in  questa  ultima  malattia  vi  è  a  pre- 
ferenza durante  il  riposo  ed  è  oscillatorio  molto  uniformemente.  —  La 
diagnosi  della  «  pseudosclerosi  »  non  ha  potuto  finora  essere  stabilita 
con  certezza. 

La  prognosi  della  sclerosi  multipla  è  assolutamente  sfavorevole. 
Non  è  stato  mai  accertato  in  modo  indiscutibile  un  caso  di  guarigione, 
ma,  come  abbiamo  già  detto,  la  durata  della  malattia  può  occupare  un 
tempo  lunghissimo. 

La  cura  cerca  di  utilizzare  quegli  stessi  mezzi  accennati  nella  mie- 
lite cronica.  La  corrente  galvanica,  i  bagni  tiepidi  e  le  frizioni  e  forse 
anche  l'uso  interno  del  nitrato  di  argento  potrebbero,  al  massimo,  pro- 
curare un  successo  transitorio. 


CAPITOLO  SESTO 

Tabe  dorsale. 

{Degenerazione  grigia  dei  cordoni  posteriori. 
Atassia  locomotrice  progressiva,). 

Gol  l'antico  nome  di  tabe  dorsale  s'indica  oggi  un'affezione  cronica, 
ben  determinata,  del  sistema  nervoso  centrale,  la  cui  base  anatomica 
principale  è  costituita  da  una  degenerazione  tipica  dei  cordoni  pò- 
sterìori  della  midolla  spinale .  Non  è  molto  tempo  che  questa  malat- 
tia è  nota  con  esattezza.  La  prima  descrizione  (che  in  vero  presenta 
lacune  sotto  molti  aspetti)  si  trova  in  un  lavoro  di  W.  Horn  (1827). 
Una  conoscenza  più  estesa  della  malattia  ed  una  precisa  distinzione 
della  stessa  dagli  altri  morbi  cronici  del  midollo  spinale  le  dobbiamo 
sopratutto  alle  osservazioni  fatte  da  Romberò  in  Germania  (1851)  e  da 
Luchenne  in  Francia  (1858). 

Etiologia. — Poco  di  certo  è  noto  sulle  cause  della  tabe.  Le  con- 
dizioni ereditarie  spiegano  pochissima  influenza  sulla  tabe  genuina. 
Soltanto  di  raro  si  può  accertare  in  individui  ammalati  di  tabe  «una 
tendenza  ereditata  alle  malattie  nervose».  Etiologicamente  per  V  ad- 
dietro si  annetteva  grande  importanza  alle  infreddature.  Non  si  può 
negare  che  in  parecchi  casi  i  primi  sintomi  della  malattia  si  collegano 
Struf.mpfìll.  —  Voi.  Secondo  —  u2.a  edizione.  19* 
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a  considerevoli  infreddature  e  bagnature  sotto  la  pioggia;  molto  più 
spesso  queste  cause  mancano.  La  stessa  cosa  si  ritenga  degli  esage- 
rati lavori  corporei  e  psichici  cui  per  Taddietro  fu  attribuita  la  ge- 
nesi di  parecchi  casi  di  tabe.  Che  gli  eccessi  sessuali  possano  essere 
la  causa  di  una  tabe  è  un'asserzione  completamente  infondata.  Alcuni 
autori  dicono  che  la  tabe  possa  svilupparsi  in  seguito  a  malattie  acute 
e  traumi  (fratture  del  femore,  ecc.).  Anche  in  questi  rari  casi  è  diffì- 
cile stabilire  con  certezza  il  nesso  fra  la  tabe  e  le  suddette  cause. 
L'antica  dottrina  che  faceva  dipendere  la  tabe  dalla  «  soppressione  del 
sudore  ai  piedi  »  era  dovuta  alla  confusione  della  causa  coll'effetto.  La 
soppressione  del  sudore  ai  piedi  non  è  la  causa,  ma  un  sintoma  della 
tabe  incipiente. 

Dobbiamo  qui  ricordare  anche  un  dato  etiologico  che  recentemente 
ha  occupato  il  primo  posto,  massime  per  opera  di  Fournier  in  Fran- 
cia e  di  Erb  in  Germania,  cioè  la  sifilide. 

Malgrado  l'energica  opposizione  che  questa  credenza  ha  incontrato 
in  altri  autori,  ciò  nonpertanto  la  possibilità  di  un  nesso  causale  fra 
la  tabe  ed  una  decorsa  sifìlide  mi  sembra  probabilissima  per  molti 
casi.  Fournier  in  103  casi  accertò  94  volte  antecedenti  di  sifìlide. 
Le  mie  osservazioni  personali  collimano  assolutamente  con  le  indi- 
cazioni  di  Erb,  in  quanto  che  anche  il  01  %  dei  miei  infermi  affer- 
mava di  avere  soffèrto  per  lo  passato  la  sifìlide.  Annoverando  pure  i 
casi,  in  cui  gl'infermi  confessavano  di  avere  sofferto  un'ulcera,  ma 
non  sintomi  secondari ,  la  proporzione  per  ogni  cento  diviene  anche 
molto  più  rilevante  (circa  il  90  %).  In  generale  è  degno  di  nota,  che 
nella  maggior  parte  dei  casi  di  tabe  la  preceduta  sifìlide  non  è  stata 
molto  intensa.  Soltanto,  relativamente  di  rado  ,  insieme  alla  tabe  ci 
sono  ,  nel  tempo  stesso  ,  sintomi  sifilitici  terziari  (per  es. ,  come  ab- 
biamo veduto  ,  gravi  ulcerazioni  cutanee,  periostite  gommosa  ,  ecc.). 
11  tempo  che  decorre  fra  l'infezione  e  l'apparire  dei  primi  sintomi  ta- 
bici  varia  molto  :  oscilla  fra  2-20  anni. 

Ma,  pur  ritenendo  come  probabilissimo  il  rapporto  fra  la  tabe  e  la 
sifìlide,  d'altra  parte  non  dobbiamo  tacere,  che  presentemente  riesce 
non  poco  diffìcile  il  farsi  un  concetto  sulla  intima  natura  di  questo 
rapporto.  Le  alterazioni  anatomiche  della  tabe  (vedi  appresso)  non  cor- 
rispondono affatto  agli  altri  noti  prodotti  anatomici  della  sifilide  co- 
stituzionale (neoformazione  gommosa),  e  quindi  occupano  un  posto  a 
parte.  Io  inclinerei  piuttosto  ad  ammettere,  che  sotto  l'influenza  del- 
l'infezione sifilitica  si  produce  un  virus,  .il  quale  esercita  un'influenza 
morbigena  specialmente  sui  rispettivi  sistemi  di  fibre  (per  lo  più  cen- 
tripeti). Presentemente  non  si  può  nè  affermare,  nè  escludere  se  lo 
stesso  disturbo  nutritivo  che  ha  luogo  nella  tabe  ordinaria  può  essere 
prodotto  anche  da  altre  influenze  (vedi  appresso  ergotina).  Almeno, 
per  ora  non  si  può  porre  in  dubbio  ,  che  ci  sono  pure  casi  di  tabe, 
nei  quali  non  si  può  accertare  una  preceduta  infezione  sifilitica.  Fo 
qui  anche  rilevare,  che  a  me  sembra  completamente  priva  di  serietà 
quell'  opinione  ,  secondo  la  quale  la  sifilide  aumenterebbe  soltanto  la 
predisposizione  ad  ammalare  di  tabe. 

Finalmente  vogliamo  qui  ricordare  l'importante  fatto  accertato  da 
Tuczek,  che  neir  ergotismo  cronico  si  possono  sviluppare  sintomi  i 
quali  sono  completamente  analoghi  a  quelli  della  tabe  e  dipendono  da 
un'affezione  dei  cordoni  posteriori  del  midollo  spinale ,  la  quale  può 
essere  stabilita  anatomicamente. 

La  tabe  è  specialmente  una  malattia  dell'età  media  della  vita.  La 


TABE  DORSALE.   NOTE  ANATOMICHE 


147 


maggior  parte  dei  casi  cominciano  dai  35  ai  45  anni.  Negli  uomini  l'af- 
fezione è  certo  molto  più  frequente  che  nelle  donne,  nondimeno  an- 
che in  queste  non  è  molto  rara  ed  (anche  in  esse  è  degno  di  nota  il 
fatto  che,  per  lo  più,  la  tabe  si  presenta  quando  ha  preceduto  infe- 
zione sifilitica  chiaramente  dimostrabile. 

Note  anatomiche. — Esaminando  il  midollo  spinale  di  un  infermo 
morto  nel  periodo  avanzato  della  tabe  per  lo  più  si  nota,  in  primo 
luogo,  una  notevole  sottigliezza  di  tutto  il  midollo.  La  pia-madre  è 
intorbidata  ed  ingrossata,  massime  sulla  superfìcie  posteriore.  Spesso 
si  vedono  i  cordoni  posteriori  trasparire  come  una  fascia  grigia  che 
si  estende  per  tutta  la  lunghezza  del  midollo  spinale.  Sopra  sezioni 
trasversali  si  nota  che  la  sottigliezza  del  midollo  dipende  a  preferenza 
dall' atrofia,  spesso  considerevolissima  dei  cordoni  posteriori,  i  quali 
hanno  perduto  completamente  la  loro  normale  convessità  posteriore 
ed  appaiono  spianati  e  depressi.  Sulla  sezione  trasversale  si  distin- 
guono evidentemente  dalla  restante  sostanza  bianca  del  midollo  spi- 
nale per  il  loro  accentuato  colore  grigio;  oltre  a  ciò  notasi  sempre 
una  considerevole  atrofia  anche  delle  corna  posteriori  della  sostanza 
gyngia,  e  delle  radici  nervose  posteriori ,  le  quali  mostratisi  esilis- 
sime  e  di  colore  grigio. 

L'esame  microscopico  fornisce  dati  più  precisi  sulla  diffusione  e 
modo  della  degenerazione.  Esso  mostra  che  non  tutte  le  sezioni  dei 
cordoni  posteriori  ammalano  in 
modo  eguale.  Nel  midollo  lomba- 
re la  degenerazione  raggiunge  sem- 
pre il  massimo  grado  d'intensità. 
Quivi  colpisce  a  preferenza  le  par- 
ti medie  e  posteriori  dei  cordoni 
posteriori  ,  mentre  la  sezione  an- 
teriore in  tutti  i  casi  resta  intatta 
(v.  fig.  29).  Nel  midollo  toracico 
i  cordoni  posteriori  son  quasi  com- 
pletamente degenerati  ,  soltanto 
nelle  parti  posteriori  esterne  e 
nelle  sezioni  anteriori  sono  con- 
servate, per  solito,  piccole  aie  nor- 
mali. Nel  midollo  cervicale  (reg- 
gasi fig.  30)  sono  ammalati  a  pre- 
ferenza i  cosiddetti  cordoni  di  Gole 
(prolungamenti  delle  fibre  delle 
zone  radicali  del  midollo  lombare),  e  le  «  zone  radicali  laterali  »,  cioè 
quelle  sezioni  dei  cordoni  cuneiformi  nelle  quali  penetrano  fibre  di- 
rette dalle  radici  nervose  posteriori  e  dalle  quali  partono  fibre  per  la 
sostanza  grigia  delle  corna  posteriori.  Invece  le  cosiddette  zone  esterne 
posteriori  ed  anche  due  piccole  zone  giacenti  in  avanti  e  lateralmente 
restano  risparmiate  completamente  o  almeno  per  lungo  tempo  dalla 
malattia.  Le  fig.  31  e  32,  le  quali  rappresentano  i  preparati  di  un  caso 
nel  primissimo  periodo  della  malattia,  mostrano  in  qua!  modo  si  loca- 
lizzano i  primi  passi  del  morbo. 

Circa  la  partecipazione  della  sostanza  grigia  all'affezione  fa  d'uopo 
notare,  che  le  coma  posteriori,  come  già  abbiamo  riferito,  vengono 
sempre  trovate  colpite  in  modo  considerevole,  il  che  in  massima  parte 
si  spiega  con  l'atrofia  delle  fibre  'radicali  posteriori,  che  penetrano 
direttamente  in  esse.  Parimente  non  deve  sorprendere,  che  anche  le 


Fig.  29.  Sezione  trasversale  del  midollo 
lombare  nella  tabe  dorsale.  Le  parti  alte- 
rate dei  cordoni  posteriori  sono  indicate  da 
tratti  neri. 
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fibre  muscolari  esistenti  nelle  colonne  del  Clarice  appaiono  molto  ri- 
dotte in  numero,  giacché  esse  sono  pure  prolungamenti  immediati  di 
libre  radicali  posteriori.  Le  cellule  delle  colonne  del  Clarice  restano 
normali. 

D'altra  parte  gli  stessi  prolungamenti  periferici  delle  fibre  radicali 
posteriori  non  restano  completamente  intatti.  Ad  ogni  modo  nella  tabe 
avanzata  anche  nei  grossi  tronchi  nervosi  periferici  (sciatico)  si  pos- 
sono accertare  un  certo  numero  di  fibre  (centripete)  degenerate.  Pre- 


sempre in  modo  completo  ed  esatto  ed  è  perfettamente  simmetrica  in 
amendue  le  metà  del  midollo  spinale.  Questo  fatto  si  può  spiegare  sol- 
tanto ammettendo  che  nella  tabe  ammalano  sempre  certi  sistemi  di 
fibre,  cioè  fibre  le  quali  anatomicamente  e  fisiologicamente  hanno  una 
determinata  correlazione.  E  siccome,  giusta  ciò  che  mostrano  i  sin- 
tomi della  tabe,  ammalano  evidentemente  fibre  di  diverse  funzioni,  la 
malattia  non  si  può  qualificare  come  un'affezione  sistematica  semplice, 
ma  come  affezione  sistematica  combinata  e  ciò  tanto  più  in  quanto 
non  di  raro  si  trova  che  sono  contemporaneamente  ammalati  anche 
determinati  nervi  cerebrali  (ottico,  parti  dell'  o  culo- moto  re  ed  altri 
nervi  muscolari  dell'occhio)  (veggasi  appresso). 


Fig.  31  e  32.  Sezione  trasversale  dei  cordoni  posteriori  del  midollo  spinale  nella 
tabe  dorsale  incipiente.  Fig.  31.  Midollo  toracico.  Fig.  32.  Midollo  lombare. 

La  natura  della  malattia  consiste  in  un'atrofìa  degenerativa  prima- 
ria delle  fibre  nervose  ed  in  un  corrispondente  aumento  secondario 
del  connettivo.  In  seguito  alla  perdita  delle  guaine  midollari  i  cordoni 
posteriori  acquistano  mn  colore  grigio.  Siccome  la  distruzione  delle 
fibre  nervose  progredisce  lentissimamente  si  trovano  sempre  soltanto 


sentemente,  non  ancora  si  può  dire 
nulla  di  preciso  circa  il  punto  della 
via  di  trasmissione  in  cui  esordi- 
sce il  processo  degenerativo,  e  fino 
a  qual  punto  le  atrofie  primarie 
debbono  essere  distinte  da  quelle 
secondarie. 


Fig.  30.  Sezione  trasversale  del  midollo 
cervicale  nella  tabe  dorsale.  G  ==  cordone 
di  Göll;  Wz  =  zone  radicali. 


É  oltremodo  degno  di  nota  il 
fatto  che  la  testé  descritta  dege- 
nerazione si  trova  in  tutti  i  casi 
quasi  precisamente  in  modo  egua- 
le, che  sono  sempre  le  stesse  se- 
zioni del  midollo  spinale  che  am- 
malano a  preferenza,  mentre  certe 
altre  sezioni  restano  costantemente 
libere,  che  la  malattia  è  circoscritta 
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poche  cellule  contenenti  granuli  adiposi  (veggasi  p.  131).  Nei  casi  in- 
veterati trovansi  molti  corpi  amilacei  la  cui  genesi  ed  importanza  ci 
sono  ancora  ignoti.  L'ingrossamento  della  pia-madre  è  un  fatto  se- 
condario non  essenziale. 

Più  in  là  esporremo  quelle  poche  cose  che  sappiamo  circa  gl'  in- 
timi rapporti  esistenti  fra  l' affezione  anatomica  ed  i  sintomi  clinici 
della  tabe  e  terremo  pure  parola  di  alcune  altre  rare  lesioni  anato- 
miche della  tabe. 

Sintomi  e  corso  della  malattia.  —  Una  malattia  la  quale  ha  per 
base  un'alterazione  anatomica  tanto  determinata  e  tanto  esattamente 
circoscritta,  come  la  tabe,  deve  anche  avere  un  quadro  sintomatologico 
clinico  molto  caratteristico  ;  e  così  è  col  fatto.  Perciò  vi  sono  poche 
malattie  che  già  nel  loro  primissimo  periodo  possano  essere  diagno- 
sticate con  tanta  certezza  come  la  tabe  dorsale.  Questo  fatto  riesce 
intelligibile  solo  se  si  riguarda  la  tabe  come  un'affezione  sistematica 
nella  quale  ammalano  sempre  certi  sistemi  di  fibre,  mentre  altri  re- 
stano risparmiati,  costantemente,  dalla  malattia.  Laonde,  le  differenze 
che  presentano  i  diversi  casi  di  tabe  sono  riferibili  meno  ai  sintomi 
stessi  che  alla  loro  intensità,  durata  ed  ordine  di  successione.  Ma,  su 
tale  riguardo,  le  differenze  nel  quadro  nosologico  sono  oltremodo  sva- 
riate, di  guisa  che  anche  un  medico,  il  quale  già  possiede  una  serie 
di  osservazioni  relativamente  numerose,  ha  sempre  occasione  di  ac- 
certare, non  poche  volte,  nuove  localizzazioni  di  sintomi  e  nuove  spe- 
cie di  decorso  della  malattia. 

Per  la  maggior  parte  dei  casi  si  può  abbozzare  il  seguente  quadro 
nosologico  generale,  in  cui  tutto  il  corso  della  malattia  è  stato  di- 
viso opportunamente  in  molti  periodi.  Ma  come  è  agevole  intendere 
questa  elivisione  può  avere  soltanto  un  valore  sistematico. 

Per  io  più  la  tabe  comincia  con  un  perìodo  di  sintomi  iniziali,  il 
quale  si  sviluppa  lentissimamente  e  può  avere  una  durata  molto  di- 
versa. La  cosa  più  caratteristica  di  questo  periodo  sono  i  sintomi  dì 
stimolazione  sensitiva ,  i  quali ,  il  più  delle  volte  si  presentano  in 
forma  di  cosiddetti  dolori  «  lancinanti  »  nelle  estremità  inferiori.  La 
loro  intensità  talvolta  è  molto  rilevante,  mentre  altre  volte  è  leggiera, 
gli  ammalati  se  ne  accorgono  relativamente  poco  e  questi  ritengono 
di  soffrire  di  «  reumatismo».  Alle  punte  delle  dita,  sopratutto  del  quarto 
e  quinto,  molti  infermi  hanno  una  sensazione  di  formicolio  e  d'intor- 
mentimento ;  non  di  raro  al  tronco  vi  è  una  rilevante  sensazione  di 
stringimento.  In  alcuni  casi  possono  manifestarsi,  già  per  tempo,  do- 
lori nevralgici  ed  a  forma  di  emicrania  (v.  appresso). 

Una  a  questi  sintomi  di  stimolazione  sensitiva,  che,  spesso,  per  anni, 
possono  essere  i  soli  che  gl'infermi  accusano,  si  presentano  molto 
presto  due  sintomi  obbiettivi,  che  sono  della  massima  importanza  per 
la  diagnosi  della  tabe  incipiente;  la  sparizione  dei  riflessi  patellàrì, 
accertata  per  la  prima  volta  da  Westphal  e  la  rigidità  riflessa  delle 
pupille  (Robertson).  La  sparizione  dei  riflessi  patellari  è  la  cosa  più 
costante  di  tutti  i  sintomi  noti  della  tabe  e  può  essere  riconosciuta 
già  tanto  presto  che  non  si  può  dire  mai  con.  certezza  l'epoca  in  cui 
è  avvenuta.  La  rigidità  riflessa  delle  pupille  ,  cioè  la  mancanza  del 
restringimento  pupillare  sotto  l'azione  della  luce  incidente,  mentre  le 
modificazioni  accomodative  della  pupilla  possono  essere  ancora  con- 
servate, non  è  tanto  costante  per  un  certo  periodo  di  tempo  quanto 
la  sparizione  dei  riflessi  patellari,  ma  è  anche  abbastanza  frequente. 
Quando,  contemporaneamente,  vi  sono  questi  tre  sintomi,  cioè  dolori 
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lancinanti  ,  soppressione  dei  riflessi  patellari  e  rigidità  delle  pupille, 
la  diagnosi  di  tabe  può  essere  fatta  con  certezza  assoluta ,  giacché 
questa  speciale  combinazione  di  tre  sintomi,  evidentemente  tanto  ete- 
rogenei, si  presenta  soltanto  in  questa  malattia.  Fra  gli  altri  sintomi 
iniziali  rari,  più  tardi,  impareremo  a  conoscere  la  diplopia  (determi- 
nata da  paralisi  di  certi  muscoli  dell'occhio),  la  diminuzione  della 
forza  visiva  {atrofìa  del  nervo  ottico)  e  certi  disturbi  di  sensibilità 
della  pelle  (analgesia).  Talvolta,  abbastanza  per  tempo,  si  presentano 
leggieri  disturbi  dell'urinare,  mentre  in  altri  casi  le  crisi  gastriche 
(v.  appresso)  sono  il  primo  sintoma  che  vien  rilevato  dallo  stesso  in- 
fermo. 

Dopo  che  questo  primo  periodo  della  malattia  ha  durato  per  un 
tempo  variamente  lungo  (pochi  mesi  fino  a  2-5-20  anni)  comincia  il 
primo  periodo,  che  per  lo  più  è  qualificato  col  nome  di  periodo  atas- 
sico  della  labe. 

L'esordire  di  questo  periodo  è  contradistinto  dall' apparire  di  di- 
sturbi della  deambulazione.  Questa  diviene  difficile,  incerta,  e  fa  no- 
tare alcune  particolarità  che  tra  poco  descriveremo  minutamente.  Lo 
esame  scrupoloso  dell'infermo  dimostra  che  il  disturbo  della  deambu- 
lazione non  dipende  da  una  paresi  dei  muscoli,  ma  da  un  disturbo  di 
coordinazione,  da  un'atassia  delle  estremità  inferiori.  Per  lo  più  que- 
sto sintoma,  lentissimamente,  aumenta  fino  al  grado  che  gli  amma- 
lati possono  camminare  solo  a  grande  stento  ed  in  ultimo  non  possono 
più  compiere  questo  atto.  Non  di  raro  (ma,  quasi  sempre,  soltanto  dopo 
anni  )  più  tardi  si  manifesta  anche  un'  atassia  delle  estremità  supe- 
riori. 

Oltre  i  sintomi  del  primo  periodo,  i  quali  perdurano,  durante  il  se- 
condo periodo,  oltre  l'atassia,  vi  sono  spesso  accentuati  disturbi  della 
sensibilità.  Gli  ammalati  provano  la  sensazione  di  camminare  sulla 
lana,  sul  feltro  ecc.  Se  chiudono  gli  occhi  ha  luogo  una  forte  oscil- 
lazione di  tutto  il  corpo  («  sintonia  di  Romberg  »).  L'esame  obbiet- 
tivo della  sensibilità  fa  notare  non  di  raro  un'evidente  diminuzione 
del  senso  tattile,  della  sensazione  dolorosa  o  altri  disturbi  sensitivi 
(veggasi  appresso).  Con  frequenza  speciale  notasi  una  diminuzione  del 
senso  muscolare.  I  disturbi  dell'urinare  (incontinenza)  a  gradi  a  gradi 
si  accentuano  e,  molto  spesso,  sorge  una  cistite.  Anche  questo  periodo 
può  durare  anni.  Talvolta  sembra  che  la  malattia  si  arresti,  talaltra 
si  notano  brevi  remissioni  e  poi  nuovi  aggravamenti. 

11  terzo  periodo  ,  periodo  terminale  della  ?nalallia  ,  si  sviluppa 
quando  gl'  infermi  non  sono  morti  prima  per  una  malattia  intercor- 
rente. I  sintomi  sono  identici  a  quelli  che  si  osservano  nell'  ultimo 
periodo  della  maggior  parte  delle  altre  malattie  croniche  del  midollo 
spinale.  Gl'infermi  a  poco  a  poco  sempre  più  deperiscono,  cadono  in 
uno  stato  che  désta  compassione  ed  in  ultimo  stanno  sempre  inchio- 
dati a  letto  o  sulla  sedia.  L'  atassia  raggiunge  un  grado  altissimo  e 
talvolta  si  producono  anche  paresi,  le  quali  possono  aggravarsi  fino 
al  punto  da  costituire  una  vera  paralisi  delle  gambe.  In  questi  casi 
(che  non  sono  affatto  frequenti)  si  ha  il  dritto  di  chiamare  «  parali- 
tico »  il  terzo  periodo  della  tabe.  Per  lo  più  si  sviluppa  una  grave 
cisto-pielite,  si  manifesta  il  decubito,  ed  in  ultimo  la  morte  libera  gli 
infermi  dal  loro  stato  deplorevole. 

Questo  quadro  nosologico  abbozzato  brevemente,  dobbiamo  comple- 
tarlo esaminando,  paratamente,  i  varii  sintomi. 

1.  Disturbi  della  motilità  nelle  estremità.  11  sintoma  rao- 
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tore  tipico  della  tabe  è  il  disturbo  della  coordinazione,  Yalassia  (veg- 
gasi  pag.  45).  Questa  ultima  si  presenta  quasi  sempre,  principalmente, 
nelle  estremità  inferiori.  Se  mentre  l'infermo  sta  in  posizione  dorsale 
gli  s'ingiunge  di  descrivere  col  piede  un  circolo  nell'aria,  notasi  la 
ineguaglianza  del  movimento,  che  è  disordinato.  Più  opportuna  cosa 
è  d' ingiungergli  di  toccare  col  calcagno  di  un  piede  il  ginocchio  del- 
l'altra gamba.  Allora  si  vede  che  la  gamba  mossa  rasenta  molte  volte 
il  sito  indicato  prima  di  toccarlo.  Sovente  V  atassia  si  può  scorgere 
nell'  atto  del  semplice  accavallamento  delle  due  gambe  ,  giacché  la 
gamba  sollevata  esegue  allora  un  movimento  troppo  ampio  ed  impe- 
tuoso. Molto  caratteristica  è  la  modificazione  della  deambulazione,  cioè 
il  camminare  alassico ,  che  spesso  rende  possibile  il  riconoscere  la 
tabe  a  prima  vista.  Se  gli  ammalati  seggono  e  vogliono  alzarsi  per 
camminare,  il  sorgere  in  piedi  è  diffìcile.  Infatti  le  gambe  si  divari- 
cano per  trovare  un  solido  punto  di  appoggio  ed,  ove  sia  possibile,  si 
aiutano  con  un  bastone  e  spesso  soltanto  dopo  molti  tentativi  trovano 
1' equilibrio  preciso  per  tenersi  ritti.  L'incedere  è  modificato  in  quan- 
to le  gambe  sono  sollevale  ad  un'anormale  altezza  e  si  appoggiano  a 
terra  pestando  coi  piedi.  Facendo  voltare  bruscamente  gl'infermi  ri- 
salta anche  di  più  l'incertezza  dei  movimenti.  La  maggior  parte  di 
questi  ammalati  camminano  sempre  col  bastone  e  vigilano  il  movi- 
mento delle  loro  gambe  tenendo  fisso  lo  sguardo  sul  suolo  mentre  cam- 
minano. Questa  vigilanza  è  necessaria  sopratutto  quando ,  al  tempo 
stesso,  è  diminuita  la  sensibilità  nelle  gambe  ,  massime  il  senso  mu- 
scolare. 

I  disturbi  della  sensibilità  sono  anche  1'  unica  causa  del  già  cennato 
sintomo  di  Romberg,  cioè  del  vacillamento  della  persona  quando  si 
tengono  gli  ocelli  chiusi,  massime  se  gli  ammalati  in  questo  tempo 
avvicinano  i  talloni.  Questo  fenomeno  è  stato  confuso  spesso  coll'atas- 
sia,  ma  dipende  soltanto  dall'insufficiente  governo  dei  movimenti  mu- 
scolari (necessarii  a  conservare  l'equilibrio)  esercitato  dalla  sensibi- 
lità della  pelle  della  pianta  dei  piedi  e  degli  stessi  muscoli.  Quando 
questa  vigilanza  è  fatta  dall'occhio,  il  vacillamento  è  insignificante , 
ma  si  accentua  subito  non  appena  cessa  l'azione  vigilatrice  dell'oc- 
chio. Per  la  stessa  ragione  alla  maggior  parte  dei  tabetici  è  molto  più 
difficile  camminare  all'oscuro  che  alla  chiara  luce  del  giorno. 

Se  l'atassia  ha  raggiunto  un  grado  altissimo  gl'infermi  in  ultimo 
non  possono  più  tenersi  sulle  gambe.  E  assolutamente  impossibile  il 
camminare.  Anche  nei  movimenti  isolati  delle  gambe  a  letto  si  può  con 
evidenza  accertare  l'atassia.  Quasi  sempre  notasi,  sopratutto,  il  movi- 
mento esagerato,  a  scatto,  V  eccesso  dell'innervazione. 

Se  nel  corso  dell'affezione  si  manifesta,  altresì,  un'atassia  delle  estre- 
mità superiori,  questa  si  può  riconoscere  facilmente  quando  gl'infer- 
mi vogliono  prendere  una  data  cosa,  per  esempio  un  orecchio,  quando 
vogliono  da  una  certa  distanza  avvicinare  le  estremità  degl'  indici  o 
quando  vogliono  eseguire  colle  mani  lavori  minuti  (scrivere,  cucire). 
I  movimenti  sono  irregolari,  incerti  ed  esagerati.  Se  nel  tempo  stesso 
si  ha  disturbo  della  sensibilità,  l'anomalia  del  movimento  delle  brac- 
cia aumenta  di  più  tenendo  chiusi  gli  occhi. 

Circa  la  causa  dell'atassia  nella  tabe  dorsale  si  è  scritto  e  si  è  di- 
sputato molto,  senza  che  finora  si  sia  ottenuto  un  completo  accordo 
e  chiarezza  d'idee.  Sono  state  pubblicate  principalmente  tre  teorie  (o 
per  dir  meglio  gruppi  di  teorie)  per  spiegare  l' atassia.  Secondo  la 
prima  teoria  (Jaccoud,  Cyon,  Benedikt)  l'atassia  dipende  da  un  di- 
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sturbo  deli"  attività  riflessa  nel  midollo  spinale.  Giusta  la  seconda 
teoria  (  Leyden  ed  altri  )  l' atassia  è  una  conseguenza  del  disturbo 
della  sensibilità  nella  tabe  («  atassia  sensitiva  »)  e  finalmente,  secondo 
una  terza  teoria  (Friedreich,  Erb)  nell'atassia  trattasi  della  lesione 
di  determinate  «  fibre  coordinatrici  »  le  quali,  decorrendo  centrifuga- 
mente, debbono  provvedere  alla  coordinazione  del  movimento.  11  sito 
preciso  ove  decorrono  queste  fibre  non  è  stato  indicato  con  precisione, 
Charcot  lo  mette  nelle  sezioni  esterne  dei  cordoni  posteriori,  nei  co- 
siddetti cordoni  cuneiformi. 

Qui  è  impossibile  assumersi  il  compito  di  fare  un  rigoroso  esame 
critico  di  questa  teoria.  La  causa  principale  per  cui  oggi  è  impossi- 
bile dare  una  spiegazione  incontrastabile  della  manifestazione  della 
atassia  è  per  certo  che  ancora  non  possiamo  conoscere  con  certezza 
ed  analizzare  il  processo  della  coordinazione  normale  del  movimento; 
infatti  è  evidente  che  ogni  teoria  sulle  cause  dell'  atassia  deve  colle- 
garsi ai  processi  che  hanno  luogo  nella  coordinazione  dei  movimenti 
normali.  Cercando  di  acquistare  a  tal  proposilo,  un  concetto  chiaro, 
ci  sembra  che  il  punto  più  essenziale  consista  nel  fatto  che  la  coor- 
dinazione del  movimento  non  è  una  proprietà  congenita,  ma  è  una 
proprietà  dei  nostri  organi  di  moto  acquistata  coli' esercizio.  1  mo- 
vimenti dei  piccoli  bambini  che  imparano  a  camminare  sono  atassici 
ed  anche  in  un'epoca  più  avanzata  della  vita  spesso  incontra  che  la 
esecuzione  ai  certi  movimenti  complessi  e  difficili  deve  essere  appresa 
per  poterla  realizzare.  In  questo  apprendimento  della  coordinazione, 
non  possiamo  farci  altra  idea  se  non  che  si  attua  coll'aiuto  della  con- 
tinua influenza  di  impressioni  controllataci  e  correttive  che  partono 
dalla  periferia  (centripete);  nondimeno  è  da  rilevare,  sopratutto,  che 
queste  influenze  in  massima  parte  avvengono  incoscientemente.  Quanto 
più  dominiamo  l'esecuzione  dei  movimenti,  tanto  meno  è  necessaria 
l'influenza  regolatrice  delle  eccitazioni  centripete,  che,  pertanto,  non 
cessa  mai.  A  questo  proposito  non  è  necessario  soltanto  tener  presenti 
quelle  eccitazioni  che  dalla  pelle  delle  parti  messe  in  movimento  sono 
addotte  agli  organi  centrali,  ma  bisogna  tener  conto  del  pari,  o  an- 
che di  più,  delle  eccitazioni  che  sono  prodotte  dalle  alternanti  tensione 
e  posizione  delle  parli  profonde,  dei  muscoli,  delle  aponevrosi,  delle 
superficie  articolari  e  dei  lig amenti.  In  talune  circostanze  altri  or- 
gani di  senso,  e  sopratutto  l'occhio,  contribuiscono  essenzialmente  a 
regolare  il  movimento. 

A  tenore  di  ciò,  un  disturbo  della  coordinazione  deve  aver  luogo 
quando  le  influenze  regolatrici  vengono  abolite  o  perdono  parte  della 
loro  efficacia,  cioè  quando  manca  la  possibilità  di  un'  efficace  trasmis- 
sione di  essa  agli  apparecchi  motori.  Non  sappiamo  esattamente  quale 
di  queste  due  condizioni  è  in  atto  nella  tabe.  Forse  agiscono  entrambe. 
In  favore  dell'  opinione  che  nella  tabe  sono  abolite  le  eccitazioni  cen- 
tripete si  potrebbero  citare  molte  circostanze  :  i  disturbi  della  sensi- 
bilità, spesso  accertabili,  la  mancanza  dei  riflessi  tendinei,  il  tono 
muscolare  evidentemente  diminuito  ecc.  Tutti  questi  sintomi  non  sono, 
certo,  per  sè  stessi  la  causa  dell'atassia,  ma  sono  fatti  senza  dubbio 
degni  di  nota,  giacché  indicano  che  realmente  sono  abolite  le  eccita- 
zioni centripete.  La  seconda  teoria,  giusta  la  quale  nella  tabe  è  distur- 
bata la  trasmissione  delle  eccitazioni  centripete  e  regolatrici  agli  ap- 
parecchi motori,  forse  ha  maggior  numero  di  dati  in  suo  favore.  Si  può 
conciliare  perfettamente  col  fatto  che  nella  tabe  il  grado  &e\Y atassia 
non  procede  parallelamente  al  disturbo  della  sensibilità  cosciente» 
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Non  vi  ha  dubbio  che  si  presentano  casi  nei  quali  l'atassia  è  abba- 
stanza avanzata  e  la  sensibilità  (cioè  la  percezione  cosciente  delle 
impressioni  sensitive),  non  è  affatto  disturbata.  D' altra  parte,  nella 
letteratura  sono  registrati  molti  casi  in  cui,  nonostante  un'anestesia 
in  alto  grado,  non  vi  era  affatto  atassia.  Certo  è  che  in  questi  casi 
P  influenza  regolatrice  delle  eccitazioni  che  aveano  punto  di  origine 
nelle  parti  anestesiche  era  abolita,  ma  questa  eccitazione  poteva  es- 
sere sostituita  dal  controllo  per  parte  eli  altri  organi  sensitivi  {mas- 
sime dell"  occhio),  infatti,  fino  a  che  gl'infermi  completamente  ane- 
stesici  tengono  aperti  gli  occhi,  possono  camminare  bene,  ma  non  ap- 
pena li  chiudono  non  possono  tenersi  fermi  un  momento  e  cadono  su- 
bito. In  questi  casi  è  ancora  possibile  un  governo  del  movimento  eser- 
citato dagli  occhi  e  non  vi  è  atassia  propriamente  detta.  Nell'atassia 
genuina,  anche  malgrado  il  tentato  controllo  mediante  le  sensazioni 
dell'occhio,  il  movimento  resta  incoordinato,  ciò  che  possiamo  spie- 
gare soltanto  ammettendo  che  anche  le  influenze  che  regolano  il  mo- 
vimento, le  quali  partono  dall'occhio,  non  possono  più  agire,  perchè 
ne  è  divenuta  impossibile  la  trasmissione  agli  apparati  motori.  D'  al- 
tronde non  si  può  negare  una  certa  influenza  dell'  occhio  sui  movi- 
menti dei  tabetici.  Non  appena  gli  ammalati  chiudono  gli  occhi  tutti 
i  movimenti  divengono  molto  più  incerti  e  mancano  di  qualsiasi  con- 
trollo, talché,  se  allora  vi  è  anestesia  cutanea  e  muscolare,  contempo- 
raneamente, gl'infermi  mancano  di  qualsiasi  ausilio  per  giudicare  del 
grado  dei  loro  movimenti. 

Possiamo  supporre  che  il  sito  ove  ha  luogo  la  trasmissione  d' im- 
pressioni centripete  agli  apparati  motori  per  la  coordinazione  dei  mo- 
vimenti è  nella  sostanza  grigia  e  che  la  trasmissione  abbia  luogo  sol- 
tanto col  mezzo  di  cellule  ganglionari.  Dovremmo,  perciò,  ammettere 
che  l'atassia,  dipendendo  da  un  disturbo  di  questa  trasmissione,  possa 
essere  determinata  anatomicamente  da  una  lesione  della  sostanza  gri- 
gia (corni  posteriori?),  colla  qual  cosa,  naturalmente,  non  si  esclude 
affatto  che  anche  l'abolizione  di  eccitazioni  centripete  (incoscienti),  di- 
pendenti da  una  lesione  di  fibre  centripete  ,  le  quali  decorrono  nelle 
radici  posteriori  e  nello  stesso  midollo  spinale ,  possa  influire  sulla 
manifestazione  dell'atassia. 

Questi  brevi  cenni  sulle  teorie  e  sui  fatti  riguardanti  la  genesi  del- 
l'atassia possono  bastare  per  dare  al  lettore  un  quadro  sinottico  ap- 
prossimativo delle  teorie  e  dei  dati  più  importanti  e  per  spingerlo  ad 
ulteriori  ricerche  su  questo  importante  argomento. 

L'atassia  è  il  disturbo  motore  principalissimo  della  tabe.  La  forza 
bruta  della  muscolatura  può  anche  essere  completamente  normale  ed* 
è  a  preferenza  merito  di  Duchenne  di  avere  determinato,  per  la  prima 
volta,  in  modo  chiaro  ,  la  differenza  di  natura  fra  atassia  e  paralisi  ; 
egli  mostrò  che  gli  stessi  atassici,  i  quali  non  possono  fare  più  nep- 
pure un  passo,  ponno,  malgrado  ciò,  spiegare  con  le  gambe  la  massima 
forza.  Io  stesso  per  anni  ho  curato  un  maestro  di  ginnastica  il  quale, 
malgrado  la  più  spaventevole  atassia  delle  braccia,  aveva  in  queste 
ancora  tanta  forza  che  quando  puntellava  le  braccia  sul  letto  poteva 
sostenere  tutto  il  suo  corpo  in  aria  colle  gambe  estese. 

Intanto ,  incontra  talvolta  che  nella  tabe  anche  la  forza  bruta  del 
muscolo  diminuisca  e  che  i  muscoli  cadano  in  uno  stato  di  paresi. 
Sopra  abbiamo  già  detto  che  nel  corso  della  malattia  può  in  ultimo 
manifestarsi  anche  una  paraplegia  completa.  In  questi  casi,  all' esame 
anatomico,  trovasi  che  il  processo  non  è  più  limitato  soltanto  ai  cor- 
Struempell.  —  Voi.  Secondo  —  ?.a  edizione.  '20* 
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doni  posteriori,  ma  vi  è  altresì  una  contemporanea  degenerazione  (si- 
stematico) delle  vie  motrici  dei  cordoni  laterali  piramidali  nel  mi- 
dollo lombare. 

Infine  è  da  notare  che,  non  raramente,  nei  tabici  si  osservano  leg- 
gieri sintomi  di  stimolazione  motrice,  piccole  contrazioni  muscolari, 
massime  nelle  dita.  Ma  queste  leggiere  contrazioni  si  notano  soltanto 
quando  vi  si  dirige  l'attenzione.  Non  è  ancora  noto  con  certezza  in 
qual  modo  sorgano;  secondò  il  mio  modo  di  vedere  esse  sono  di  ori- 
gine riflessa. 

Molto  caratteristico  è  il  modo  di  comportarsi  dei  muscoli  nei  mo- 
vimenti passivi.  Si  nota  allora,  nella  maggior  parte  dei  casi,  che  gli 
arti  sono  molto  flosci,  talché  non  si  sente  più  nessuna  resistenza  mu- 
scolare. Da  quanto  sembra  trattasi  di  una  diminuzione  del  tono  mu- 
scolare, la  cui  causa  non  è  ancora  completamente  evidente.  Ma  sic- 
come vi  hanno  parecchie  ragioni  le  quali  mostrano  che  il  tono  mu- 
scolare normale  è  di  origine  riflessa,  è  probabile  che  si  tratti  di  un 
nesso  fra  la  mancanza  del  tono  muscolare  e  gli  altri  disturbi  riflessi 
nella  tabe  (mancanza  dei  riflessi  tendinei). 

Nella  tabe  non  complicata,  V  eccitabilità  elettrica  de' nervi  e  dei 
muscoli  è  normalissima. 

2.  Disturbi  della  sensibilità  cutanea  e  muscolare.  Come 
abbiamo  già  detto,  nella  maggior  parte  dei  casi  la  tabe  comincia  con 
sintomi  di  stimolazione  sensitiva,  i  quali  ordinariamente  perdurano 
anche  nel  corso  ulteriore  della  malattia.  Una  alla  semplice  parestesia 
(sensazione  di  formicolio,  d'intormentimento,  di  vellicamento)  sono 
sopratutto  i  dolori  tabici  che  qualificano  la  malattia. 

L1 intensità  dei  dolori  è  molto  diversa  nei  vàrii  casi,  ma  non  si  os- 
serva quasi  mai  una  loro  completa  mancanza.  Qualche  volta  gli  am- 
malati soltanto  dietro  una  domanda  diretta  corrono  col  pensiero  ai 
loro  leggieri  e  non  frequenti  dolori;  in  altri  casi  invece  i  forti  dolori 
costituiscono  una  sofferenza  continua  per  gli  ammalati.  1  dolori,  che 
sono  sopratutto  caratteristici  della  tabe,  sono  «lancinanti»  ed,  al 
pari  dei  dolori  nevralgici,  tengono  il  corso  dei  nervi.  Non  di  raro  si 
presentano  accessionalmente  con  grande  intensità,  mentre  in  altri  tempi 
diminuiscono.  Oltre  a  ciò  si  presentano  pure  dolori  trafittivi,  punto- 
rìi,  che  sono  fissi  in  un  punto  e  risiedono  sopratutto  vicino  alle  ar- 
ticolazioni. Finalmente  si  possono  manifestare  anche  «  dolori  costrit- 
tivi »  che  si  sentono,  con  frequenza,  prevalentemente  al  dorso  ed  al 
sacro.  A  questi  dolori  si  associa  spesso  la  «  cintura  dolorosa  »  dei 
tabetici  i  quali  hanno  la  sensazione  di  una  fascia  fortemente  stretta 
'intorno  al  tronco.  Questa  sensazione  di  costrizione  dipende,  evidente- 
mente, da  processi  di  stimolazione  nel  territorio  dei  nervi  dorsali  in- 
feriori o  lombari  superiori.  Siccome  essa  si  presenta  relativamente 
spesso,  e  sovente  abbastanza  per  tempo,  ha  pure  una  certa  impor- 
tanza diagnostica. 

In  relazione  al  fatto  che  i  sintomi  della  tabe  cominciano  quasi  sem- 
pre nelle  estremità  inferiori,  è  da  notare  che  anche  i  dolori  comin- 
ciano dalle  gambe.  Nel  corso  ulteriore  della  malattia  talvolta  si  pre- 
sentano dolori  completamente  analoghi  alle  braccia  ed  in  casi  molto 
avanzati  ho  altresì  osservato  dolori  nel  territorio  dei  nervi  occipitali 
e  del  trigemino.  D'altra  parte,  come  posso  confermare  per  osserva- 
zioni personali,  anche  nel  periodo  iniziale  della  tabe  possono  presen- 
tarsi dolori  nevralgici  nella  faccia  (sopratutto  nel  territorio  dei  nervi 
frontali)  o  nell'occipite,  o  anche  accessi  in  forma  di  emicrania.  Di 
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raro  i  dolori  lancinanti  sono  accompagnati  da  una  eruzione  di  erpete, 
fatto,  però,  rarissimo. 

Ordinariamente,  molto  più  tardi,  come  i  dolori,  si  manifestano  anche 
disturbi  obbiettivi  della  sensibilità.  Come  regola  si  può  stabilire  che 
nella  maggior  parte  (non  in  tutti  i  casi  di  tabe)  la  sensibilità  non  re- 
sta normale,  ma  che  le  gravi  anestesie,  quando  hanno  luogo,  si  pre- 
sentano sempre  nei  periodi  avanzati  della  malattia. 

La  natura  dei  disturbi  della  sensibilità  è  oltremodo  svariata,  e  nes- 
suna  malattia  presenta  tante  diverse  occasioni  per  studiare  importanti 
particolarità  delle  anomalie  della  sensazione  quanto  la  tabe.  Le  nostre 
conoscenze  sull'apparizione  di  paralisi  parziali  della  sensazione  si 
fondano  in  massima  parte,  sopratutto,  sull'esame  dei  tabici.  Nella  mag- 
gior parte  dei  casi  di  tabe  si  altera  il  senso  tattile;  nondimeno,  ordi- 
nariamente, si  può  accertare  soltanto  una  certa  diminuzione  di  esso. 
Solo  quando  la  malattia  è  molto  avanzata  gli  ammalati  non  sentono 
più  i  leggieri  toccamenti  della  loro  pelle.  La  sensazione  del  dolore 
spesso  è  anche  anormale.  Talvolta  si  osserva  un'accentuata  analgesia, 
in  altri  casi  vi  è  anche  una  vivacissima  sensibilità  dolorosa  malgrado 
la  deficiente  sensazione  lattile.  Molto  spesso  si  nota  che  gl'infermi,  se 
si  pungono  con  un  ago,  hanno  da  prima  una  sensazione  insignifican- 
te, non  dolorosa,  ma  alcuni  minuti  secondi  dopo  (massime  quando  con- 
tinua la  puntura)  hanno  una  contrazione  brusca  e  dichiarano  di  avere 
sentito  un  forte  dolore.  In  tal  caso,  per  solito,  ha  luogo  anche  una  con- 
trazione riflessa  nella  gamba  corrispondente  al  lato  ove  fu  fatta  la 
puntura.  Questo  sintonia  per  lo  più  chiamasi  «  rallentata  trasmissione 
della  sensazione  dolorosa  »  o  «  ritardo  del  riflesso  ».  A  me  sembra 
che  questo  sintoma  ancora  non  sia  stato  analizzato  in  modo  abba- 
stanza esatto  e  che  non  sia  giusto  separarlo  dalle  sensazioni  conse- 
cutive, le  quali  sono  molto  frequenti  nella  tabe.  Incontra  che  infermi 
di  tabe,  dopo  ogni  puntura  di  ago,  sentano  ad  intervalli  variabili  5—6 
e  più  sensazioni  successive  dolorose  (1). 

Qualora  in  questi  esperimenti  la  prima  sensazione  non  è  dolorosa, 
avviene  che  gl'infermi  con  una  puntura  d'ago  dicono  prima  «  ora  »  e 
poi  «  ah!  »  perchè  appunto  allora  sentono  il  dolore  (cosiddetta  «  sen- 
sazione doppia  »  di  Naunyn,  Remak  ed  altri).  Uno  speciale  disturbo 
della  sensibilità,  che  si  ha  nella  tabe,  fu  qualificato  da  Fischer  col 
nome  di  poliesiesia  :  gli  ammalati,  all'esame  col  circolo  tattile,  affer- 
mano di  sentire  3  —  5  punte  sebbene  siano  toccati  soltanto  con  una 
punta. 

I  disturbi  della  sensazione  della  pressione  e  della  temperatura  si 
notano  del  pari  abbastanza  frequentemente,  massime  in  forma  di  pa- 
ralisi parziali  della  sensazione,  mentre  le  altre  forme  della  sensibilità 
sono  ben  conservate.  D'altra  parte,  sopratutto  le  sensazioni  della  tem- 
peratura, sono  talvolta  ancora  ben  distinte,  mentre,  quanto  al  resto, 
vi  è  un  grado  abbastanza  alto  di  anestesia. 

Una  speciale  importanza  l'hanno  le  notevoli  anomalie  del  senso  mu- 
scolare (  veggasi  pag.  8  )  che  possono  spesso  essere  accertate  nei 


(1)  Esaminando  1'  infermo  mentre  tiene  gli  occhi  chiusi,  in  modo  da  fare  quanto 
più  contemporaneamente  è  possibile  una  puntura  di  ago  sulla  gamba  ed  un'altra  sul 
braccio  (o  sul  collo),  allora,  nel  caso  che  fosse  rallentata  la  trasmissione  delle  impres- 
sioni sensitive  dalla  gamba,  dovrebbe  avvenire  che  la  puntura  di  ago  sulla  gamba  si 
sentisse  molto  più  tardi  di  quella  sul  braccio.  Ora,  fin  oggi,  non  ho  potuto  mai  ac- 
certare in  modo  evidente  questo  fatto. 
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casi  avanzati.  Se  gli  ammalati  chiudono  gli  occhi  sovente  non  sanno 
nulla  della  posizione  delle  loro  estremità  e  se  allora  si  fanno  eseguire 
movimenti  passivi ,  danno  false  indicazioni  sulla  direzione  ed  esten- 
sione di  questi  (1).  Se  le  sensazioni  muscolari  delle  braccia  sono  di- 
sturbate e  queste  si  portano  in  una  posizione  insolita,  gli  ammalati, 
tenendo  gli  occhi  chiusi,  con  difficoltà  non  piccola  avvicinano  le  mani 
fra  di  loro.  Essi  vanno  brancolando  colle  braccia  in  aria  fino  a  che, 
accidentalmente,  con  una  mano  toccano  l'altro  braccio  e  lo  vanno  ta- 
stando dall'alto  al  basso  fino  a  chele  due  mani  si  toccano.  Laonde,  in 
questo  caso,  l'effetto  dell'atassia  è  associato  a  quello  dell'anestesia 
muscolare.  Infatti,  non  vi  ha  dubbio  che  vi  sono  casi  di  tabe  (ed  io 
stesso  ne  ho  osservati  attentamente  tenendo  presente  la  suddetta  qui- 
stione)  nei  quali,  malgrado  l'atassia,  le  sensazioni  di  motilità  e  di  po- 
sizione sono  completamente  normali.  Soltanto  tenendo  gli  occhi  chiusi 
si  ha  un  disturbo  dei  movimenti  intenzionali  a  causa  della  perdita 
del  senso  muscolare.  Quando  gli  occhi  sono  aperti  il  controllo  del  senso 
della  vista  compensa  le  sensazioni  muscolari  mancanti.  Pitres  ulti- 
mamente ha  descritto  speciali  accessi  di  rigidità  muscolare  ed  intensa 
sensazione  di  stanchezza  nei  muscoli  («  crisi  di  curvatura  muscolare  »), 
che  talvolta  si  presentano,  in  modo  evidentemente  spontaneo,  già  nella 
tabe  incipiente. 

Soltanto  in  rari  casi  molto  avanzati  ,  in  ultimo  può  accadere  una 
completa  anestesia  delle  estremità  inferiori ,  eccezionalmente  anche 
di  quelle  superiori.  Talvolta  si  osservano  pure  disturbi  della  sensibi- 
lità nel  territorio  del  trigemino  (pelle  della  faccia) ,  i  quali ,  proba- 
bilmente, stanno  in  rapporto  con  una  degenerazione  delle  radici  sen- 
sitive ascendenti  del  trigemino,  accertata  anatomicamente  già  molte 
volte  (Westphal). 

3.  Disturbi  dei  riflessi.  Nella  tabe  i  riflessi  cutanei  non  pre- 
sentano affatto  alterazioni  costanti.  In  generale  sono  approssimativa- 
mente normali ,  ma  talvolta  anche  diminuiti ,  sopratutto  quando  nel 
tempo  stesso  vi  sono  forti  disturbi  della  sensibilità. 

Un  sintoma  costante  e  diagnosticamente  molto  importante  della  tabe 
è  la  mancanza  dei  riflessi  tendinei  e  sopratulto  del  riflesso  patellare. 
Come  già  abbiamo  riferito,  la  sparizione  di  questo  riflesso  è  uno  dei 
primissimi  sintomi  della  malattia,  e  perciò  esso  è  della  massima  im- 
portanza per  la  diagnosi  della  tabe  iniziale.  In  vero,  noi,  oppostamente 
a  ciò  che  abbiamo  affermato  nella  prima  edizione  di  quest'opera,  dob- 
biamo ora  convenire  di  avere  osservato  personalmente  alcuni  casi, 
nei  quali ,  mentre  tutti  gli  altri  sintomi  indicavano  assolutamente  la 
tabe  (2),  i  riflessi  patellari  erano  normali  o  anche  alquanto  esagerati. 
Tuttavia,  questi  casi  rientrano  nel  numero  delle  eccezioni  ,  che  non 
possono  infrangere  la  regola  generale  ,  ed  essi  non  stanno  affatto  in 
contraddizione  con  le  nostre  idee  generali  sulla  tabe.  In  alcuni  casi, 
le  rispettive  fibre  che  servono  per  provocare  i  riflessi,  possono  restare 
intatte  per  qualche  tempo,  nel  modo  stesso  con  cui  in  talune  circo- 
stanze può  mancare  un  qualsiasi  altro  caratteristico  sintomo  della  ma- 
lattia. Non  ci  è  noto,  se  il  riflesso  patellare  può  restare  conservato, 


(1)  Si  possono  allora,  con  le  estremità  degl'infermi,  descrivere  diverse  lettere  e  cifre 
in  aria,  ed  esaminare  se  vengono  esattamente  riconosciute,  tenendo  chiusi  gli  occhi. 

(2)  Tuttavia  in  tali  casi  fa  sempre  d'uopo  essere  molto  cauti  nella  diagnosi  e  tener 
presente  sopratutto  la  possibilità  di  scambiare  la  tabe  con  una  sclerosi  multipla  a  de- 
corso straordinario. 
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durante  tutto  il  corso  della  malattia.  Ad  ogni  modo,  finora  non  è  stato 
giammai  pubblicato  un  caso  di  tabe,  osservato  anatomicamente ,  con 
riflessi  tendinei  conservati.  La  causa  anatomica  intima  della  sparizione 
dei  riflessi  patellari  può  dipendere  soltanto  da  una  degenerazione  nella 
sezione,  a  direzione  centripeta,  del  rispettivo  arco  riflesso,  e  quindi 
soltanto  di  fibre  che  appartengono  al  territorio  delle  radici  posteriori. 
Con  ciò  si  accorda  il  fatto,  che  un'affezione  della  sezione  media  dei 
cordoni  posteriori  nel  midollo  lombare  (  cioè  la  zona  radicale;  veg- 
gasi  fig.  32)  sembra  essere  accompagnata  da  una  mancanza  del  riflesso 
patellare.  Nella  tabe  è  quasi  sempre  conservata  la  eccitabilità  mec- 
canica (diretta)  dei  muscoli  (specialmente  del  quadricipite), 

4.  Disturbi  dell' occhio  e  degli  altri  organi  del  senso.  L'o- 
pinione che  la  tabe  possa  essere  ritenuta  come  un'affezione  sistema- 
tica combinata  è  giustificata  dalla  frequenza  con  cui  in  questa  malat- 
tia, oltre  i  sintomi  spinali,  si  osservano  altresì  certi  sintomi  cerebrali. 

Meritano  sopratutto  considerazione  i  sintomi  relativi  all'  occhio. 
In  vero  non  in  tutti  i  casi  di  tabe,  ma  in  un  gran  numero  di  essi  si 
osservano  disturbi  pupillari.  Sovente  le  pupille  sono  molto  ristrette 
(«  miosì  spinale  »)  e  sotto  gli  stimoli  luminosi  non  si  restringono  af- 
fatto, mentre  i  noti  cangiamenti  dell'ampiezza  delle  pupille,  variando 
l'accomodazione  dell'occhio  (dilatazione  delle  pupille  nella  visione  in 
lontananza  con  assi  ottici  approssimativamente  paralleli,  restringimen- 
to della  pupilla  con  massima  convergenza  dei  bulbi  nella  visione  in 
vicinanza)  si  manifestano  chiarissimamente.  Questo  fenomeno,  la  cui 
causa  anatomica  non  ci  è  nota,  chiamasi  rigidità  riflessa  delle  pu- 
pille con  mobilità  accomodatila  conservata  delle  pupille.  D'  altronde, 
non  sempre  vi  è  al  tempo  stesso  una  miosi,  giacché  non  molto  di  raro 
si  vedono  anche  pupille  abbastanza  ampie,  ma  che  presentano  rigidità 
riflessa.  Come  abbiamo  già  detto  la  rigidità  pupillare,  sovente,  è  un 
sintoma  precocissimo,  talché  gli  si  deve  attribuire  un  importante  va- 
lore diagnostico. 

Oltre  a  ciò  sono  molto  importanti  le  paralisi  dei  muscoli  dell'oc- 
chio che  si  presentano  nella  tabe.  Ordinariamente  si  mostrano  da  un 
solo  lato,  ma  talvolta  anche  in  amendue  gli  occhi,  e  sovente  già  sul 
principio  della  malattia  ,  talché  la  diplopia  può  essere  il  primo  sin- 
toma subbiettivo  che  è  accusato  dagl'infermi.  In  ogni  paralisi  dell'o- 
culo-motore  o  dell'abducente,  la  quale  si  mostra  bruscamente  e  senza 
causa  valutabile,  deve  sorgere  il  sospetto  che  si  possa  trattare  di  una 
tabe  incipiente.  E  degno  di  nota  che  queste  paralisi,  in  molti  casi  , 
dopo  qualche  tempo,  cessano  di  nuovo  completamente  e  definitivamente. 
Nondimeno,  qualche  volta  continuano,  come  molte  volte  ho  osservato  ; 
sopratutto  in  un  caso  con  paralisi  bilaterale  dell'abducente  ed  unila- 
terale dell'  oculo-motore ,  ed  in  un  caso  con  paralisi  bilaterale  quasi 
completa  dell'oculo-motore.  AU'autossia  di  questi  casi  i  rispettivi  tron- 
chi nervosi  ed  i  loro  nuclei  si  presentano  altamente  atrofici. 

La  terza  complicazione  della  tabe,  relativa  all'occhio,  è  Yairoßa  del 
nervo  ottico.  Essa  si  presenta  in  circa  il  10-15  %  di  tutti  i  casi  di'4tabe 
ed  ordinariamente  come  sintomo  iniziale,  cioè  in  un'epoca  in  cui  solo 
i  riflessi  tendinei,  che  comunemente  già  mancano,  rendono  possibile 
la  diagnosi  della  malattia.  Gl'infermi  si  lamentano  di  una  diminuzione 
della  forza  visiva;  sparisce  sopratutto  la  facoltà  di  distinguere  i  colori 
(massime  il  verde).  All'esame  .obbiettivo,  una  a  questa  anomalia  della 
sensazione  dei  colori,  per  lo  più  si  accerta  pure  una  diminuzione 
del  campo  visuale,  e  coiresame  oftalmoscopico  si  può  facilmente  sco- 
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vrire  la  incipiente  degenerazione  grigia  del  nervo  ottico.  Talvolta  la 
malattia  fa  piccole  soste  e  si  hanno  leggieri  miglioramenti  apparen- 
ti, ma  termina  sempre  con  completa  cecità.  Di  raro  l'atrofia  del  nervo 
ottico  si  presenta  nei  periodi  avanzati  della  malattia,  quando  già  tutti 
gli  altri  sintomi  sono  completamente  sviluppati. 

I  disturbi  dell'  udito  sono  molto  più  rari  di  quelli  della  vista  ma  si 
osservano  pure.  La  loro  causa  è,  almeno  in  una  parte  dei  casi,  Valro- 
fia  del  nervo  acustico.  Qualche  volta  si  osservano  anche  sintomi  che 
sono  completamente  analoghi  a  quelli  del  morbo  di  Menière  (ronzio 
di  orecchi,  vertigine,  difficoltà  di  udito). 

Le  alterazioni  del  senso  del  gusto  e  dell'  olfatto  sono  state  osser- 
vate soltanto  in  rari  casi. 

5.  Disturbi  relativi  alla  vescica,  al  retto  ed  agli  organi 
sessuali.  I  disturbi  dell'urinare  si  presentano  qiiasi  costantemente 
nei  periodi  avanzati  della  tabe,  nondimeno,  talvolta,  si  manifestano  già 
molto  presto.  Gli  ammalati  hanno  un  frequente  stimolo  ad  urinare  e 
non  raramente  vi  è  una  leggiera  emissione  involontaria  di  urina;  in 
altri  momenti  ha  luogo,  e  qualche  volta  in  un  modo  repentino,  riten- 
zione di  urina  ;  e  nei  periodi  avanzati  vi  ha  molto  spesso  una  com- 
pleta incontinenza  di  urina.  A  causa  di  tutti  questi  disturbi  molto 
spesso  si  sviluppa  una  cistite,  la  quale  può  divenire  il  punto  di  par- 
tenza di  una  gravissima  cisto-pielite  e  pielo-nefrite  e  così  può  essere 
la  causa  della  morte. 

Un  sintonia  anche  molto  frequente  della  tabe,  è  la  costipazione  ven- 
trale ostinata,  la  cui  causa  forse  sta  nella  mancanza  di  eccitamento 
riflesso  della  peristalsi  intestinale.  In  parecchi  casi  la  costipazione  ca- 
giona grandi  sofferenze,  giacché  talvolta  si  hanno  forti  sensazioni  do- 
lorose all'addome  ed  al  sacro.  A  pag.  29  abbiamo  già  parlato  della  coc- 
cigodinia,  che,  talvolta  si  presenta  nella  tabe.  La  incontinenza  del- 
l'alvo si  presenta  relativamente  di  raro  negli  ultimi  periodi  della  ma- 
lattia. 

Un  indebolimento  delle  funzioni  sessuali  si  verifica  quasi  costan- 
temente nei  periodi  avanzati  della  malattia.  Talfiata  la  diminuzione 
dell'energia  sessuale  è  anche  uno  dei  sintomi  iniziali. 

6.  Sintomi  relativi  agli  organi  interni.  Non  molto  di  raro 
nella  tabe  si  osservano  certi  sintomi  in  parti  molto  caratteristiche  de- 
gli organi  interni,  che  sono  per  certo  cagionati  da  disturbi  d' inner- 
vazione. I  più  importanti  e  relativamente  più  frequenti  sono  le  cosid- 
dette crisi  gastriche.  Queste  si  manifestano  quasi  sempre  in  modo 
brusco,  accessionalmente  e  consistono  in  dolore  cardialgico  intensis- 
simo, che  è  accompagnato  da  vomito  impetuoso.  Gli  ammalati  sono  al- 
lora in  uno  stato  deplorevole  e  spesso  contemporaneamente  vi  sono 
cardiopalmo,  acceleramento  del  polso,  vertigine  e  simili.  Gli  accessi 
durano  circa  2-3  giorni.  In  parecchi  infermi  si  ripetono  ogni  due  mesi. 
Come  già  abbiamo  riferito,  le  crisi  gastriche  possono  manifestarsi  già 
molto  per  tempo.  Io  stesso  conosco  casi  di  tabe,  nei  quali  al  princi- 
pio della  malattia,  a  causa  delle  intense  crisi  gastriche,  era  stata  dia- 
gnosticata erroneamente  una  grave  affezione  gastrica.  —  Parimente , 
molte  volte  sono  stati  osservati  accessi  di  diarrea  («  crisi  intestinali»), 
per  lo  più  non  associati  a  dolori. 

Col  nome  di  «crisi  laringee»  s'indicano  accessi  di  forte  dispnea, 
che  forse  dipendono  dallo  spasmo  della  glottide  (riflesso?)  e  possono 
raggiungere  un  grado  molto  elevato.  Talfiata  sono  accompagnate  da 
una  forte  tosse  spasmodica  nervosa.  Talvolta  sono  state  osservate  an- 
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che  paralisi  dei  muscoli  laringei  (crico-aritenoidei).  —Come  causa  ana- 
tomica di  tutti  questi  sintomi  si  possono  ammettere  alterazioni  del 
nucleo  del  vago  e  dell'accessorio,  ovvero  alterazioni  del  vago  e  rispet- 
tivamente nel  ricorrente  (Oppenheim). 

In  alcuni  casi  sono  state  descritte  anche  le  «  crisi  renali  »  («  crisi 
nefritiche  »)  che  consistono  in  forti  attacchi  dolorosi  analoghi  a  coli- 
che nefritiche.  Gli  autori  francesi  descrivono  pure  «  crisi  uretrali  » 
e  «  crisi  cliloridee  »  (apparizione  accessionale  di  sensazione  di  libidine 
con  secrezione  vaginale,  già  sul  principio  della  malattia,  nelle  donne). 

Finalmente  dobbiamo  ancora  notare  che  nei  tabetici  talvolta  è  stata 
osservata  ima  frequenza  del  polso  costante  e  molto  elevata  (100-120 
battiti  a  minuto).  La  combinazione  della  tabe  coli1  insufficienza  aor- 
tica, rilevata  da  alcuni  autori,  è  stata  da  me  anche  osservata  molte 
volte.  L'intimo  rapporto  fra  queste  due  affezioni  è  ancora  incerto  (si- 
filide?). 

7.  Disturbi  trofici.  In  molti  casi  di  tabe  mancano  completamente 
i  disturbi  trofici.  L'accidentale  manifestazione  di  un'eruzione  di  erpete 
mentre  vi  sono  i  forti  dolori  lancinanti  è  già  stata  da  noi  ricordata. 
In  alcuni  casi  sono  stati  osservati  anche  una  forte  desquamazione  del- 
l'epidermide ed  anche  la  caduta  di  peli  e  delle  unghie. 

Hanno  una  grande  importanza  le  speciali  affezioni  articolari,  che 
si  presentano  nella  tabe  e  che  furono  descritte  da  Charcot  esatta- 
mente per  la  prima  volta  («  arlropatie  tabetiche  »).  L'affezione  per  lo 
più  ha  sede  nell'articolazione  del  ginòcchio  ed  in  quella  del  femore, 
di  raro  nell'articolazione  del  piede  e  in  quella  della  spalla.  In  gene- 
rale è  bilaterale,  ma  maggiore  da  un  lato  che  dall'altro.  Talfiata  si 
osservano  altresì  abbondanti  versamenti  sierosi,  ma  comunemente  vi 
è  anche  un'avanzata  artrite  deformante  con  grande  atrofia  delle  estre- 
mità ossee,  con  abbondante  formazione  di  osteofìti.  Nella  tabe  acca- 
dono pure  lussazioni  e  fratture  spontanee.  In  un  caso  da  me  osser- 
vato anatomicamente,  non  potetti  notare  un'affezione  delle  corna  grigie 
anteriori,  che  Charcot  sospettò  come  causa  dell'affezione  articolare. 
Io  credo  che  la  ipotesi  di  un  esclusivo  «  disturbo  trofico-nervoso  »  non 
possa  spiegare  la  genesi  delle  affezioni  articolari  tabetiche.  Forse  si 
tratta  di  affezioni  articolari  sifilitiche,  forse  talvolta  si  tratta  pure  di 
artropatie  accidentali  (traumatiche?)  che  rappresentano  piuttosto  una 
complicazione  anziché  un  sintomo  della  tabe.  Per  contro,  porto  opi- 
nione che  la  straordinaria  intensità  e  la  speciale  forma  della  lesione 
anatomica  siano  in  rapporto  diretto  con  la  tabe,  e  che  proprio  dipendano 
a  preferenza  dall'anestesia  delle  superficie  articolari.  Da  poco  ho  ve- 
duto un  caso ,  nel  quale ,  in  un  periodo  relativamente  precoce  della 
tabe  (fino  allora  non  ancora  diagnosticata),  si  sviluppò  un'affezione  del- 
l'articolazione  del  ginocchio.  Siccome  l'infermo  non  avvertiva  dolori 
nel  suo  ginocchio,  per  tutto  l'autunno  fece  a  piedi  delle  caccie  molto 
attive,  fino  a  che  in  ultimo  si  verificarono  una  fortissima  tumefazio- 
ne dell'articolazione  del  ginocchio  ed  una  sublussazione  reale  della 
gamba. 

I  muscoli  conservano  il  loro  stato  normale  di  nutrizione  quando 
non  partecipano  al  dimagramento  generale.  Charcot  descrisse  un  caso 
di  combinazione  della  tabe  coir  atrofìa  muscolare  progressiva  ge- 
nuina in  cui  l'autopsia,  oltre  l'atrofia  dei  cordoni  posteriori,  fece  ri- 
levare una  degenerazione  delle  colonne  grigie  anteriori  nel  midollo 
spinale.  Lo  stesso  osservatore,  per  il  primo,  ha  comunicato,  di  avere 
notato  un'atrofia  unilaterale  della  lingua,  che  talvolta  si  sviluppò  in 
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un  periodo  relativamente  precoce  della  tabe.  Non  è  ancora  noto  nulla 
di  ^preciso  circa  la  genesi  di  questa  speciale  complicazione. 

E  degno  di  nota  il  fatto  che  nella  tabe,  molte  volte,  sono  stati  os- 
servati casi  di  «  mole  perforante  del  piede»  (profonda  ulcerazione  al 
tallone). 

8.  Sintomi  cerebrali.  Oltre  i  già  ricordati  frequenti  ed  impor- 
tanti disturbi  di  certi  nervi  cerebrali  (nervo  ottico ,  nervi  muscolari 
dell'occhio)  dobbiamo  qui  ancora  ricordare  il  rapporto  della  tabe  colla 
paralisi  generale  progressiva.  Nel  corso  di  questa  ultima,  non  di  raro, 
sopraggiungono  i  sintomi  della  tabe  ed  allora  l'autopsia  fa  rilevare  una 
degenerazione  tipica  dei  cordoni  posteriori  (Westphal)  ;  d'altra  parte 
incontra,  eziandio,  che  tutto  il  processo  esordisca  con  una  tabe,  la  qua- 
le può  durare  anni  senza  alcun  sintonia  psichico  ed  alla  fine  della  ma- 
lattia sopraggiungono  i  sintomi  della  demenza  paralitica  (mania  della 
grandezza,  demenza,  ecc.). 

Molte  volte  è  stata  osservata  la  complicazione  della  tabe  colV emi- 
plegia. Questa  ultima  dipende  da  un'emorragia  cerebrale  o  da  un  ram- 
mollimento cerebrale  embolico  (trombotico),  talché  è  dubbio  se  fra  le 
due  malattie  vi  abbia  un  nesso  reale  o  se  rappresentino  soltanto  una 
combinazione  accidentale.  A  noi  pare  degno  di  nota  il  fatto,  che  in 
due  casi  di  questo  genere  non  vedemmo  svilupparsi  quasi  nessuna  con- 
trattura degli  arti  paralizzati. 

Corso  totale  e  prognosi.  —  Mentre  la  maggior  parte  dei  sintomi 
tabetici  caratteristici  si  sviluppano  in  quasi  tutti  i  casi,  nonpertanto 
il  modo  della  loro  successione  e  l'intensità  loro  presentano  grandi  dif- 
ferenze. Sopra  abbiamo  già  brevemente  descritto  il  quadro  nosologi- 
co  generale,  che  si  osserva  nella  maggior  parte  dei  casi,  ed  abbia- 
mo già  accennato,  occasionalmente,  alle  svariate  particolarità  del  corso 
della  tabe. 

Abbiamo  già  detto  che  il  periodo  iniziale,  pur  prescindendo  dai  sin- 
tomi accertabili  soltanto  obbiettivamente  (sparizione  del  riflesso  patel- 
lare,  rigidità  riflessa  della  pupilla)  per  lo  più  è  caratterizzato  da  dolori 
lancinanti  ,  che  l'intensità  di  questi  può  essere  molto  diversa  e  che  la 
durata  di  questo  primo  periodo  può  oscillare  da  pochi  mesi  a  decennii. 
Come  un  raro  sintoma  iniziale  sarebbero  da  ricordare  l'atrofia  del  nervo 
ottico  e  le  paralisi  dei  muscoli  oculari,  le  crisi  gastriche,  i  disturbi 
vescicali  ecc.  11  passaggio  dal  primo  periodo  al  secondo,  cioè  a  quello 
(\e\Vutassia,  tal  fiata  ha  luogo  lentissimamente,  talaltra  con  grande  rapi- 
dità e  fin  bruscamente.  Io  ho  osservato  molte  volte  questi  repentini 
aggravamenti  dello  stato  dell'infermo.  Se  i  sintomi  decorsi  furono  leg- 
gieri gli  ammalati  cominciano  a  calcolare  l'origine  della  loro  malattia  , 
dal  momento  in  cui  avvenne  questo  repentino  aggravamento  e  raccon- 
tano che  di  botto,  dietro  una  causa  qualsiasi,  ebbero  una  forte  scossa 
e  da  quel  tempo  non  potettero  camminare  affatto  od  a  stento.  In  que- 
sti casi,  non  di  raro,  si  osservano  lenti  miglioramenti  del  brusco  peg- 
gioramento degl'infermi,  ma  non  durano  a  lungo. 

Circa  il  progresso  ulteriore  del  morbo,  la  diffusione  dell'atassia  alle 
braccia  e  la  manifestazione  di  sintomi  rari  (artropatie,  ecc.)  non  si 
possono  stabilire  regole  generali.  Quasi  ogni  caso  presenta  note  spe- 
ciali, poiché  spesso  risalta  sopratutto  un  gruppo  di  sintomi  ,  mentre 
un  altro  manca  del  tutto  od  è  sviluppato  solo  ben  poco.  In  complesso 
si  può  quasi  sempre  accertare  un  progresso  lentissimo  e  graduale 
della  malattia.  Si  manifestano  nuovi  sintomi,  gli  antichi  si  aggravano, 
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10  stato  generale  peggiora,  fino  a  che  si  ha  il  periodo  finale  della  ma- 
lattia. 

Rarissimamente,  o  mai,  avviene  ima  guarigione  della  tabe.  La  cura 
può  procurare  un  miglioramento  ,  ritardare  il  corso  totale  e  lenirne 
alcuni  sintomi.  Ma  la  prognosi  è  sempre  sfavorevole,  quantunque  molti 
ammalati,  massime  se  stanno  in  favorevoli  condizioni  esterne,  possano 
per  anni  menare  una  vita  tollerabile. 

Diagnosi.  —  Non  vi  è,  quasi,  altra  malattia  del  midollo  spinale, 
la  cui  diagnosi,  nella  maggior  parte  dei  casi,  possa  essere  stabilita  con 
tale  certezza  e  relativa  facilità  quanto  la  diagnosi  della  tabe.  Appunto 
perchè  la  tabe  è  un'  affezione  sistematica  associata  presenta  una 
combinazione  di  sintomi  tanto  determinata  che  non  si  può  avere  l'e- 
guale in  altre  condizioni.  Perciò  la  diagnosi  non  è  fatta  sovra  un  sin- 
tonia qualsiasi  del  morbo,  ma  dal  complesso  di  tutti  i  sintomi  e 
dal  corso  totale. 

È  importante  sovratutto  la  diagnosi  della  taue  iniziale.  In  ogni  caso 
di  ostinati  «  dolori  reumatici  »,  o  analoghi  a  questi  nelle  estremità  infe- 
riori, è  da  supporre  che  sia  probabile  una  tabe  e  bisogna  esaminare  i 
riflessi  tendinei  e  le  pupille.  I  dolori  associati  alla  mancanza  dei  riflessi 
patellari  d'ambo  i  lati  ed  alla  rigidità  inflessa  delle  pupille  rendono  la 
diagnosi  certa,  i  due  primi  sintomi  soli  la  rendono  almeno  molto  pro- 
babile. Molto  importanti  possono  essere  per  la  diagnosi  le  paralisi  dei 
muscoli  dell'occhio,  la  ptosi  transitoria,  la  diplopia  transitoria.  Anche 
quando  vi  sono  questi  sintomi  non  bisogna  dimenticare  che  è  proba- 
bile una  tabe ,  e  quindi  bisogna  ricercare  gli  altri  sintomi  caratteri- 
stici. Finalmente  dobbiamo  ricordare  che  la  tabe,  talfìata,  può  comin- 
ciare con  un'atrofìa  del  nervo  ottico.  In  rari  casi  le  crisi  gastriche, 
che  si  manifestano  precocemente,  possono  a  principio  simulare  una  ma- 
lattia dello  stomaco,  i  precoci  disturbi  dell'orinare  possono  simulare 
una  malattia  vescicale,  fino  a  che  l'esame  degli  altri  sintomi  chiarisce 
la  vera  natura  della  malattia. 

Nel  periodo  aiassico  sviluppato  della  tabe  la  diagnosi  può  quasi 
sempre  essere  fatta  con  facilità  e  spesso  a  prima  vista.  L'anamnesi, 

11  qualificativo  incedere  degli  atassici ,  il  vacillare  del  corpo  quando 
chiudono  gli  occhi,  la  mancanza  dei  riflessi,  ecc.  fanno  evitare  errori 
diagnostici.  La  diagnosi,  però,  può  essere  diffìcile  quando  l'ammalato 
non  viene  osservato  che  nell'ultimo  periodo  della  malattia,  in  cui  sono 
avvenute  reali  paralisi,  in  cui  è  già  avvenuta  un'  emiplegia  ecc.  In 
questi  casi  bisogna  dare  un'importanza  allo  sviluppo  della  malattia  e 
cercare  se  vi  hanno  ancora  sintomi  tabetici  caratteristici,  cioè  sintomi 
pupillari,  mancanza  dei  riflessi  patellari,  residui  dell'  atassia,  dolori. 
Allora,  con  la  debita  attenzione  e  tenendo  presente  la  malattia,  si  può 
fare  quasi  sempre,  ancora  con  esattezza,  la  diagnosi. 

Fra  le  malattie  che  possono  essere  scambiale  con  la  tabe  sono  a 
citare  anzitutto  le  affezioni  vertebrali.  Queste  in  talune  circostanze 
producono  eziandio  dolori  lancinanti,  ed  in  seguito  alla  compressione 
delle  radici  del  midollo  spinale  cagionano  una  scomparsa  dei  riflessi 
patellari.  Tuttavia,  è  a  notare  che  in  queste  ultime,  pur  prescindendo 
dalle  alterazioni  della  colonna  vertebrale  e  dalla  mancanza  di  altri  ca- 
ratteristici sintomi  tabetici,  l'ulteriore  corso  della  malattia  è  completa- 
mente diverso.  Lo  stesso  dicasi  di  certi  tumori  a  sede  profonda  nel  con- 
torno del  midollo  spinale.— Abbiamo  già  riferito,  che  in  alcuni  rari  casi 
una  sclerosi  multipla  può  determinare  sintomi  analoghi  a  quelli  della 
tabe. In  tali  casi,  per  stabilire  la  diagnosi  fa  d'uopo  sopratutto  attribuire 
Struempell.  —  Voi.  Secondo  —  2.a  edizione.  21* 
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importanza  alla  totalità  dei  sintomi  ed  al  modo  come  si  sviluppano. — 
Di  una  maggiore  importanza  pratica  è  il  fatto  che  certe  affezioni  ner- 
vose tossiche  possono  avere  una  grande  analogia  con  la  tabe.  Su  tale 
riguardo  abbiamo  già  tenuto  parola  a  proposito  della  nevrite  cronica 
alcoolica  (veggasi  pag.  91).  Tuttavia,  in  quest'ultima,  per  lo  più,  man- 
cano la  rigidità  riflessa  della  pupilla  ed  i  disturbi  vescicali  ,  mentre 
più  tardi  possono  svilupparsi  paralisi  atrofiche,  che  nella  tabe  non  ac- 
cadono giammai.  Oltre  a  ciò,  fa  d'uopo,  naturalmente,  tener  conto  del 
dato  etiologico. 

In  fine  ,  qui  riferirò  pure  ,  che  io  in  due  operai  addetti  alla  fab- 
brica dei  tabacchi,  ho  osservato  una  sindrome  fenomenica  nervosa, 
la  quale  presenta  in  tanti  punti  un'  analogia  colla  tabe  ,  che  si  po- 
trebbe qualificare  col  nome  di  «  tabe  nicotinica  ».  I  sintomi  patolo- 
gici, che  sono  analoghi  a  quelli  della  tabe,  consistono  in  sensazioni 
dolorose,  mancanza  dei  riflessi  patelìari,  restringimento  delle  pupille 
con  rigidità  riflessa  e  camminare  incerto.  Tuttavia,  il  quadro  nosologico 
totale  si  distingue  dalla  tabe  per  un  tremore  speciale,  per  un'eccita- 
bilità riflessa  molto  esagerata,  sopratutto  nelle  estremità  inferiori,  ecc. 

Cura.  —  La  lentezza  del  corso  della  tabe  fa  sì  che  il  medico  può 
scegliere  fra  una  quantità  di  mezzi  e  metodi  di  cura,  i  quali,  secondo 
le  circostanze  presenti ,  potrà  alternare,  vuoi  per  ottenere  un  certo 
miglioramento,  combattendo  il  morbo  in  varii  modi,  vuoi  per  rialzare 
nuovamente  il  coraggio  e  le  speranze  degl'infermi. 

Se  come  dato  etiologico  vi  è  la  sifìlide,  riteniamo  assolutamente  giu- 
stificato il  fare  in  primo  luogo  una  cura  antisifìlitica  (cura  di  frizioni 
con  3,0— 5,0  di  unguento  cinereo  ogni  giorno;  internamente  il  joduro 
di  potassio).  In  moltissimi  casi,  per  verità,  questa  cura  non  produce 
nessun  effetto  notevole  ;  talvolta,  secondo  alcuni  autori,  si  hanno  an- 
che aggravamene  della  malattia,  ma  tal'altra  si  osservano  positivi  mi- 
glioramenti. Quanto  più  per  tempo  si  può  cominciare  la  cura  tanto 
più  probabile  è  il  buon  risultato.  Ad  ogni  modo  sarebbe  a  tentare,  se 
con  una  cura  antisifìlitica,  proseguita  metodicamente,  si  potesse  arre- 
stare V ulteriore  diffusione  della  malattia  ;  ma  è  agevole  intendere  che 
le  fibre  dei  cordoni  posteriori  che  già  furono  distrutte  non  si  rifab- 
bricano col  mercurio  e  col  jodo. 

Se  la  cura  antisifìlitica  non  è  indicata  o  non  ha  effetto ,  meritano 
la  maggiore  fiducia,  relativamente,  l'elettricità  e  le  cure  balneari  ed 
idroterapiche. 

La  cura  elettrica  consiste  sovratutto  nel  far  passare  correnti  co- 
stanti ascendenti  attraverso  il  midollo  spinale.  Le  correnti  non  deb- 
bono essere  troppo  forti,  le  sedute  si  fanno  ogni  giorno  od  ogni  due 
giorni.  Erb  raccomanda  di  applicare  il  catode  di  media  grandezza  sulla 
regione  del  ganglio  simpatico  superiore,  il  grosso  anode  immediata- 
mente accanto  alle  apofìsi  spinose,  sull'altro  lato  della  colonna  verte- 
brale, e  andar  scorrendo  dall'alto  al  basso.  Secondo  lui  questo  pro- 
cesso deve  durare  per  ogni  lato  3  —  5  minuti.  Oltre  a  ciò,  sintomati- 
camente, si  ottengono  buoni  effetti  dalla  galvanizzazione  periferica, 
quando  vi  hanno  forti  dolori,  debolezza  della  vescica  ecc.  Ma  se,  come 
di  rado  avviene,  vi  sono  punti  dolorosi  sulla  colonna  vertebrale,  que- 
sti si  cureranno  in  modo  speciale  coll'anode  fìsso.  Recentemente  è  stata 
usata  molte  volte  contro  la  tabe  la  cura  col  pennello  faradico  (si  fa 
scorrere  energicamente  sulla  pelle  del  dorso  e  delle  estremità  per  5-10 
minuti),  già  raccomandata  da  Rümpf.  Qualunque  sia  la  cura  elettrica 
che  s'instituisce,  per  ottenere  risultati  fa  d'uopo  proseguirla  per  mesi. 
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V  idroterapia,  quando  si  usa  razionalmente,  spesso  procura  notevoli 
miglioramenti,  ma  nel  caso  opposto  può  cagionar  danno.  I  bagni  caldi 
e  segnatamente  quelli  a  vapore  hanno  sovente  prodotto  rapidi  aggra- 
vamenti della  malattia;  è  questo  un  fatto  che  sfortunatamente  si  può 
osservare  non  di  raro,  quando  all'infermo,  a  principio  della  sua  ma- 
lattia, furono  prescritti  bagni  a  vapore  «  contro  il  reumatismo  ».  Gl'im- 
pacchi umidi  proseguiti  per  lungo  tempo  e  le  forti  frizioni  spesso  son 
del  pari  seguiti  da  sfavorevoli  risultati.  Invece  i  semicupii  tiepidi 
(20°,  al  massimo  24°  R.  per  circa  10  minuti),  associati  ad  un  leggiero 
sfregamento  della  pelle,  rendono  spesso  buoni  servigi.  Le  fasce  umide, 
applicate  durante  la  notte  intorno  al  petto  ed  alle  gambe,  ponno  spie- 
gare una  favorevole  influenza  sui  dolori.  In  generale  è  bene  inviare 
gl'infermi  agiati,  durante  l'estate,  ad  uno  stabilimento  balneare,  ben 
fornito  e  diretto  da  un  uomo  pratico.  Non  pertanto  anche  nella  pro- 
pria casa  si  possono  fare  le  necessarie  cure. 

Fra  le  stazioni  balneari  raccomandate  nella  tabe  Oeynhausen-Rehme 
gode  indubbiamente  la  maggior  fama  e  relativamente  presenta  i  miglio- 
ri successi.  Nondimeno  molti  ammalati  di  tabe,  da  lungo  tempo,  ritor- 
nano da  Rehme  precisamente  come  vi  erano  andati.  Ad  ogni  modo, 
quando  è  da  consigliare  una  cura  balneare,  bisogna  tenere  sopratutto 
presente  questa  stazione.  Precedentemente  abbiamo  già  detto  in  qual 
modo  si  possono  preparare  artificialmente  i  bagni  di  Rehme.  Una  com- 
posizione molto  analoga  l'hanno  le  acque  di  Nauheim.  Le  terme  indiffe- 
renti (Teplitz,  Wildbad,  Ragaz  ecc.),  che  per  l'addietro  godevano  molta 
fama,  oggi  hanno  perduto  di  nome.  I  bagni  salini  e  ferruginosi  (Pyr- 
mont, Driburg,  Cudowa,  E^ter,  Franzensbad)  produrrebbero  qualche 
volta  buoni  effetti. 

Oltre  ai  suddetti  metodi  di  cura  vi  hanno  alcuni  mezzi  interni,  il  cui 
uso  sembra  che  talvolta  produca  qualche  utilità.  Nella  pratica  non  se 
ne  può  fare  a  meno.  Sono  da  notare  in  primo  luogo  il  nitrato  di  ar- 
gento, raccomandato  per  la  prima  volta  da  Wunderlich  (pillole  di 
0,01,  a  principio  3  al  giorno,  aumentando  gradatamente  fino  a  6)  e  la 
ergotina  (1)  (pillole  di  0,05;  3 — 6  al  giorno).  Oltre  a  ciò  possono  es- 
sere anche  tentati  il  joduro  di  potassio ,  il  fosforo,  V  arsenico  ecc. 
Tutti  questi  rimeclii,  massime  i  due  primi  su  nominati,  possono  essere 
usati  per  lungo  tempo,  ed,  interrompendoli  di  quando  in  quando,  an- 
che per  anni. 

In  fine,  qui  fa  d'uopo  segnalare  pure  la  distensione  dei  nervi  (per 
lo  più  dello  sciatico),  la  quale  essendo  stata  forse  raccomandata  esa- 
geratamente da  Langenbuch,  per  breve  tempo  fu  eseguita  in  un  gran 
numero  di  infermi  di  tabe.  Ma  l'osservazione  ha  insegnato,  che  la  di- 
stensione dei  nervi,  malgrado  alcuni  successi  apparenti,  non  esercita 
giammai  una  permanente  azione  favorevole,  e  non  è  neppure  comple- 
tamente esente  da  pericoli;  a  causa  di  tali  fatti,  quest'operazione  oggi 
non  viene  più  affatto  eseguita  nella  tabe.  Al  massimo  essa  potrebbe 
essere  ancora  tentata  in  quei  casi,  in  cui  ci  sono  accessi  dolorosi  straor- 
dinariamente intensi  nel  territorio  di  certi  nervi. 

Sinlomatologicamente  bisogna  ricordare  gli  stessi  mezzi  che  furo- 


(1)  Il  fatto  che  malgrado  la  esistenza  di  una  a  tabe  ergotinica  »  (vedi  sopra)  l'er- 
gotina viene  anche  raccomandata  come  un  mezzo  contro  la  tabe,  presenta  una  con- 
traddizione soltanto  apparente.  E  probabilissimo,  che  lo  stesso  mezzo  il  quale  a  dosi 
elevate  determina  l'atrofia  di  certi  sistemi  di  fibre,  a  piccole  dosi  eserciti  un'azione 
favorevole  (eccitante)  su  questi  ultimi.  Ma,  ad  ogni  modo,  bisogna  essere  cauti  con 
l'uso  della  ergotina. 
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no  ricordati  a  proposito  della  cura  della  mielite  cronica.  Si  cercherà 
di  mitigare  i  dolori  con  frizioni  narcotiche  ed  impacchi  delle  gambe. 
Talvolta  V  ergotina,  il  bromuro  di  potassio,  la  chinina,  V  acido  sa- 
licilico procurano  alleviamenti  transitori^  Nei  casi  gravi  non  si  può 
fare  a  meno  della  morfina.  Si  cerchi  di  combattere  la  costipazione 
con  prescrizioni  dietetiche  o  con  leggieri  purganti  (acque  amare,  ta- 
marindo, rabarbaro)  e  clisteri.  Nelle  crisi  gastriche  la  morfina  è  il 
migliore  rimedio.  La  cistite  e  le  piaghe  da  decubito  si  cureranno  se- 
condo le  regole  generalmente  in  uso. 

Circa  il  metodo  generale  di  vita  degl'infermi  bisogna  proibire  qual- 
siasi eccessivo  lavoro  corporeo  e  psichico  ;  prescrivere  una  dieta  mo- 
derata, ma  sostanziosa,  ed  aver  cura  di  respirare  una  buona  aria.  (Nel- 
l'estate dimora  in  campagna;  all'uopo  siti  elevati,  aria  di  mare).  Quanto 
più  presto  s'intraprende  la  cura  degli  ammalati,  tanto  più  rigorosi  ed 
attenti  si  deve  essere  colle  prescrizioni,  poiché  allora  si  può  ancora 
sperare  un  felice  risultato.  Nei  casi  inveterati  e  già  molto  progrediti 
bisogna  limitarsi  ad  una  cura  puramente  sintomatica. 

APPENDICE 

Atassia  ereditaria;  Forma  di  Friedreich  della  tabe. 

Una  malattia  caratteristica  e  rara,  che  ha  una  certa  analogia  colla 
tabe,  è  stata  descritta  per  la  prima  volta  da  Friedreich  col  nome  di 
«  atassia  ereditaria  a.  Questa,  malattia  si  presenta,  quasi  sempre,  con- 
temporaneamente in  molti  germani  e  si  manifesta  in  età  giovanile,  circa 
fra  il  12"  e  18°  anno  della  vita.  Le  donne  della  famiglia  sono  attaccate 
decisamente  più  spesso  dei  maschi.  Ordinariamente  manca  il  periodo 
dei  dolori  iniziali.  La  malattia  comincia  con  accentuata  atassia  delle 
gambe,  la  quale  per  solito  si  diffonde  ben  presto  anche  alle  braccia. 
I  riflessi  tendinei  nella  maggior  parte  dei  casi  scompaiono,  ma  la  sen- 
sibilità della  pelle  e  dei  muscoli  resta  completamente  intatta.  Questo 
fatto  si  può  ragionevolmente  utilizzare  per  ritenere  che  i  disturbi  atas- 
sici non  dipendono  da  anomalie  della  sensibilità.  Le  stesse  funzioni 
della  vescica  restano  completamente  normali  per  lungo  tempo.  Finora 
non  si  sono  osservati  disturbi  visivi  nell'atassia  ereditaria.  Invece, 
nel  corso  ulteriore  della  malattia,  si  ha  quasi  sempre  uno  speciale  di- 
sturbo della  favella,  che,  forse,  dipende  da  un  disturbo  di  coordina- 
zione dei  movimenti  muscolari  (lingua,  labbra)  necessarii  nel  parlare. 
Friedreich  ha  anche  cercato  di  spiegare  come  «  nistagmo  atassico  » 
il  nistagmo  che  si  presenta  in  questa  malattia.  L'  atassia  ereditaria 
dura  per  lunghissimo  tempo  (decennii)  ed  in  ultimo  produce  complete 
paralisi,  contratture  ed  atrofie  dei  muscoli  paralizzati. 

L'esame  anatomico  del  midollo  spinale  finora  ha  fatto  rilevare,  in 
tutti  i  casi  un'  affezione  contemporanea  dei  cordoni  posteriori  e  dei 
laterali.  Nel  caso  comunicato  da  Kahler  e  Pick  si  potette  accertare 
che  questa  malattia  si  presentò  in  forma  sistematica  combinala.  Fu- 
rono trovati  passionati  i  cordoni  piramidali  laterali,  le  vie  dei  cordoni 
laterali  nel  cervelletto,  i  fasci  fondamentali  dei  cordoni  posteriori  ed 
i  cordoni  di  Göll.  Recentemente  anche  F.  Schultze  osservò  la  stessa 
cosa  circa  a  note  anatomiche. 

Questa  malattia  è  inguaribile;  almeno  tutti  gli  esperimenti  terapeu- 
tici fatti  finora  sono  rimasti  inefficaci. 
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CAPITOLO  SETTIMO 
Sclerosi  laterale  amiotrofica. 


La  sclerosi  laterale  amiotrofica  è  una  malattia  delimitata  in  modo 
completamente  esatto  tanto  clinicamente,  quanto  sotto  l'aspetto  anato- 
mo-patologico  e  nella  maggior  parte  dei  casi  si  può  diagnosticare  con 
grande  certezza  durante  la  vita  degl'infermi.  La  prima  conoscenza  esat- 
ta di  questa  malattia  la  dobbiamo  a  Charcot  ,  il  quale,  nel  1860,  insie- 
me a  Joffroy,  pubblicò  a  questo  proposito  le  sue  prime  osservazioni 
e  nel  1874  poteva  già  darne  una  descrizione  abbastanza  completa.  Ma 
le  osservazioni  di  Flechsig  circa  le  vie  di  trasmissione  nel  midollo 
spinale ,  hanno  permesso  di  comprendere  bene  la  sclerosi  laterale 
amiotrofica.  Da  tutte  queste  osservazioni  risulta  con  certezza  che  la 
.malattia  suddetta  si  deve  ritenere  come  una  degenerazione  sistema- 
tica delle  vie 'piramidali  in  tutta  la  loro  estensione  o  almeno  in  certe 
loro  sezioni,  la  quale  si  accompagna  ad  atrofie  di  certi  nuclei  ner- 
vosi nella  midolla  allungata.  Ci  è  ancora  completamente  ignoto  quali 
cause  producano  V  alterazione  di  queste  fibre  nervose  e  delle  relative 
cellule.  Nei  varii  casi  per  lo  più  non  si  può  accertare  nessun  dato 
etiologico  indubitato.  Talvolta  come  cause  della  malattia  si  citano  gravi 
fatiche  corporee.  Questa  affezione  presentasi  a  preferenza  nell'uà  gio- 
vane e  media  della  vita  (fra  il  25°  e  45°  anno).  I  masclii  sembra  che 
siano  decisamente  più  predisposti  a  questa  malattia  delle  donne. 

Note  anatomiche. — Nei  casi  tipici  di  sclerosi  laterale  amiotro- 
fica, di  cui  si  fa  l'autopsia  nell'ultimo  periodo  del  morbo  (di  casi  ini- 
ziali finora  non  si  son  fatte  necroscopie),  si  trovano,  nel  midollo  spi- 
nale una  degenerazione  («  sclerosi  »)  completamente  delimitata  delle 
due  vie  piramidali  ed  una  considerevole  atrofia  delle  rispettive  grosse 
cellule  ganglionari  nelle  cotonile  grigie  anteriori,  specialmente  nella 
loro  sezione  esterna.  La  degenerazione  della  via  piramidale  può  es- 
sere accertata  o  soltanto  nei  due  cordoni  laterali  o,  se  vi  ha  una  via 
del  cordone  laterale  piramidale,  anche  in  uno  o  nei  due  cordoni  anteriori 
(veggasi  pag.  37  e  fìg.  10  ed  11).  Essa  occupa  la  stessa  area,  nella 
sezione  trasversa  del  midollo  spinale,  che  è  stata  accertata  come  ter- 
ritorio della  via  piramidale,  sia  mediante  la  diffusione  della  degene- 
razione secondaria  discendente  (veggasi  questa),  sia  coi  risultati  della 
storia  dello  sviluppo.  Comincia  nel  midollo  lombare  inferiore  e  può 
essere  seguita  in  alto  fino  alle  piramidi  della  midolla  allungata  e  tal- 
volta, ma  non  sempre,  anche  attraverso  il  ponte,  ai  peduncoli  cere- 
brali fino  alla  capsula  interna  e  talfìata  fino  al  termine  delle  fibre 
nelle  circonvoluzioni  centrali  del  cervello.  Oltre  a  ciò,  come  già  ab- 
biamo detto,  l'atrofìa  attacca  sempre  le  cellule  ganglionari  motrici 
delle  corna  grigie  anteriori  in  cui  si  continuano  direttamente  le  fi- 
bre piramidali  ,  ed  un  certo  numero  di  nuclei  nervosi  nella  'mi- 
dolla allungala  (ipoglosso,  vago-accessorio,  ecc.).  Oltre  a  ciò  si  può 
accertare  una  forte  atrofia  delle  radici  anteriori.  Nei  nervi  perife- 
rici è  difficile  di  mostrare  la  presenza  di  fibre  atrofiche  e  finora  non 
è  stata  sempre  tentata  questa  dimostrazione  con  sufficiente  rigore.  Tut- 
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tavia,  non  si  può  dubitare  che  le  rispettive  fibre  motrici,  che  sono  il 
prolungamento  delle  cellule  ganglionari  atrofizzate,  sono  parimente  de- 
generate. Invece  i  muscoli,  come  risulta  durante  la  vita,  presentano 
una  considerevole  atrofia.  Il  loro  volume  è  molto  diminuito;  parecchi 
muscoli  (per  maggiori  particolarità  veggasi  appresso)  in  ultimo  sono 
quasi  completamente  distrutti,  talché  al  loro  posto  allora  non  restano 
che  connettivo  e  grasso.  Negli  altri  muscoli,  una  ad  un  certo  numero  di 
fibre  conservate  ecl  ancora  normali,  si  trova  un  gran  numero  di  fibre 
molto  assottigliate  e  quelle  che  hanno  perduto  le  loro  strie  trasver- 
sali e  presentano  uno  sfacelo  granuloso  e  relativamente  adiposo.  I  nu- 
clei dei  sarcolemmi  per  lo  più  sono  aumentati  ;  il  tessuto  adiposo  in- 
terstiziale spesso,  ma  non  sempre,  è  abbondantemente  sviluppato. 

Da  ciò  vediamo  che  la  base  anatomica  della  sclerosi  laterale  amio- 
trofìca  è  costituita  da  un'affezione  più  o  meno  completa  ed  isolata 
delle  grandi  vie  di  trasmissione  motrici,  cortico-muscolari,  dal  centro 
fino  alla  periferia.  Il  processo  deve  essere  ritenuto  come  un'atrofia 
semplice  degenerativa.  Ammalano  fibra  dopo  fibra  e  si  atrofizzano.  Non 
sappiamo  affatto  ove  comincia  il  processo,  cioè  se  in  un  punto  deter- 
minato, da  cui  poi  si  estende  in  giù  ed  in  su  o  se  le  fibre  per  tutta 
la  loro  estensione  sono  passionate  contemporaneamente  alle  loro  ri- 
spettive cellule  ganglionari  ed  alle  fibre  muscolari.  Forse  è  possibile 
che  abbiano  luogo  queste  diverse y probabilità  e  così  spiegansi  parec- 
chie diversità  nel  corso  clinico.  E  certo  che  le  varie  sezioni  del  si- 
stema possono  ammalare  con  diverso  ordine  di  successione  e  possono 
anche  presentare  diversa  celerità  nella  ulteriore  diffusione.  I/affezione 
spinale  e  la  bulbare  sono  completamente  analoghe  l'uria  all'altra  e  sono 
coordinate;  sono  attaccate  sezioni  dello  stesso  sistema  l'.una  comincian- 
do dai  muscoli  dell'estremità,  l'altra  da  quelli  della  faccia,  della  lin- 
gua, ecc.  I  nuclei  nervosi  nella  midolla  allungata  debbono  essere  ri- 
tenuti completamente  analoghi  alle  corna  grigie  anteriori.  La  distru- 
zione delle  fibre  nervose  è  sempre  il  processo  primario;  la  prolifera- 
zione conneltwale  interstiziale  e  le  lievi  alterazioni  dei  vasi  sono  un 
processo  secondario  accidentale. 

Oltre  i  semplici  casi  tipici  di  sclerosi  laterale  amiotrofìca  si  pre- 
sentano, «  abbastanza  eli  raro  »,  anche  forme  combinate  e  forme  di  pas- 
saggio. Una  alla  degenerazione  delle  vie  piramidali  è  stata  qualche 
volta  accertata  anche  un'  affezione  nei  cordoni  posteriori  ecl  una  de- 
generazione della  via  del  cordone  laterale  nel  cervelletto. 

Sintomi  clinici  e  corso  della  malattia.  —  Corrispondentemente 
alle  sopra  descritte  note  anatomiche,  rigorosamente  sistematiche,  an- 
che i  sintomi  clinici  in  tutti  i  casi  tipici  presentano  un  quadro  del 
tutto  caratteristico,  limitato  esattamente  alla  sfera  motrice. 

I  primi  sintomi  della  malattia  cominciano  quasi  sempre  in  un  brac- 
cio. Gl'infermi  notano  che  con  difficoltà  possono  lavorare  e  facilmente 
si  stancano.  La  debolezza  del  braccio  a  poco  a  poco  aumenta  ed  in 
ultimo  ,  per  lo  più  dopo  alcuni  mesi  ,  attacca  anche  1'  altro  braccio. 
Non  di  raro  lo  stesso  infermo  nota  l' impiccolimento  di  certi  muscoli, 
che  lentamente  cresce  e  si  propaga.  Circa  6-12  mesi  dopo  cominciano 
anche  sintomi  relativi  alle  estremità  inferiori  ;  1'  ammalato  cammina 
rigido  e  con  incertezza  ,  si  stanca  con  facilità  e  spesso  si  manifesta 
un  tremore  abbastanza  forte  nelle  gambe. 

Se  allora  si  osservano  con  attenzione  gl'infermi  si  nota  che  il  qua- 
dro patologico,  per  lo  più,  è  già  completamente  accentuato.  Sulle  esire- 
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mità  superiori  si  osserva  in  primo  luogo  un' atrofia  muscolare  molto 
rilevante,  più  o  meno  diffusa.  Ordinariamente  questa  atrofia  raggiunge 
il  suo  massimo  d'intensità  nei  punti  ove  comincia,  cioè  al  polpastrello 
del  pollice  ed  a  quello  del  mignolo.  Oltre  a  ciò  gl'  interosseì  diven- 
gono evidentemente  atrofici  e  più  tardi  si  osserva  la  stessa  cosa  nei 
muscoli  del  lato  dell'  estensione  delV  avambraccio,  mentre  i  flessori 
della  mano  e  delle  dita  restano  intatti  per  più  lungo  tempo.  Sulla  re- 
gione omerale  del  braccio  si  atrofizzano  specialmente  il  tricipite  e 
più  di  tutti  il  deltoide  ;  più  tardi  si  atrofizzano  pure  ,  ma  in  minor 
grado  ,  il  bicipite  ed  i  muscoli  d'ella  spalla.  Corrispondentemente  al 
grado  dell'atrofìa  si  trova  un  disturbo  funzionale  dei  muscoli,  una 
paresi  di  questi.  Tutto  ciò  che  ancora  resta  del  muscolo  funziona  an- 
cora e  soltanto  colla  completa  sparizione  del  muscolo  cessa  del  tutto 
il  rispettivo  movimento.  Nondimeno,  talvolta,  anche  nei  muscoli  non 
ancora  accentuatamente  atrofici,  si  può  notare  un'  evidente  paresi.  La 
eccitabilità  elettrica  delle  fibre  muscolari  ancora  conservate  è  nor- 
male. La  forza  di  contrazione  dei  muscoli  stimolati  (colla  corrente 
faradica)  è  ancora  proporzionata  alla  sostanza  muscolare  che  resta. 
Nei  muscoli  molto  atrofici  gli  effetti  della  stimolazione  in  ultimo  sono 
leggerissimi  ed  allora  ,  nelle  fibre  muscolari  degenerate  che  sono  ri- 
maste ,  si  può  sempre  accertare  un'  evidente  reazione  degenerativa 
(massime  al  polpastrello  del  pollice).  Non  si  può  quasi  mai  rilevare 
con  certezza  una  diminuzione  di  eccitabilità  dei  tronchi  nervosi  e  ciò, 
forse,  perchè  in  questi  è  sempre  ancora  conservato  un  gran  numero 
di  fibre  normali. 

Importantissimo  è  l'esame  dei  inflessi  tendinei.  Questi  sono  sempre, 
già  fin  dai  primi  periodi  della  malattia,  fortemente  esagerati.  Perco- 
tendo  leggermente  i  tendini  del  bicipite  e  del  tricipite  e  le  estremità 
inferiori  delle  ossa  dell'  avambraccio  si  hanno  vivaci  contrazioni  ri- 
flesse. Per  la  diagnosi  queste  sono  molto  importanti,  giacché  non  si 
presentano  mai  in  siffatto  modo  nell'  «ordinaria  atrofia  muscolare  pro- 
gressiva »,  cioè  in  quell'affezione  in  cui  la  degenerazione  si  estende 
soltanto  dai  muscoli  fin  nelle  cellule  ganglionari  motrici  delle  corna 
anteriori,  ma  le  vie  motrici  dei  cordoni  laterali  restano  intatte  (vedi 
appresso).  Nei  periodi  avanzati  della  malattia,  talvolta,  ma  non  sem- 
pre, si  hanno  forti  confratture  nelle  braccia  e  nelle  mani.  Ma  la  sen- 
sibilità della  pelle  e  delle  parti  profonde  resta  assolutamente  normale. 

In  generale  nelle  estremità  inferiori  i  primi  sintomi  della  malattia 
si  manifestano  alcuni  mesi  più  tardi  eli  quelli  osservati  sulle  braccia, 
È  degno  di  nota  che  i  sintomi  spastici  nelle  estremità  inferiori  do- 
minano la  scena  ,  mentre  1'  atrofia  muscolare  si  sviluppa  tardi  ed  in 
leggiero  grado.  Le  gambe  divengono  rigide  ed  oppongono  una  consi- 
derevole resistenza  muscolare  ai  tentativi  di  movimento  passivo.  Non- 
dimeno, la  stessa  forza  bruta  dei  muscoli  neppure  è  normale.  Vi  ha 
un'  evidente  paresi  ,  come  che  ,  da  quanto  sembra  ,  non  si  manifesti 
quasi  mai  una  paralisi  completa  delle  gambe  e  ad  ogni  modo  il  di- 
sturbo motore  è  anche  considerevolmente  aumentalo  dai  fenomeni  spa- 
stici (veggasi  il  capitolo  seguente).  Questi  ultimi  per  la  maggior  parte 
dipendono  dai  riflessi  tendinei  fortemente  esagerati.  11  riflesso  patellare 
è  molto  energico  e  sovente  trovasi,  altresì,  che  il  cosiddetto  fenomeno 
del  piede  è  molto  ostinato.  Ordinariamente  la  deambulazione  è  pos- 
sibile ancora  per  un  tempo  relativamente  lungo  ,  ma  il  camminare  è 
stentato  e  penoso;  si  attua  con  piccoli  passi,  lenti  e  trascinando  i  piedi 
incesso  spastico-par  esico).  Anche  nelle  gambe  la  sensibilità  resta  as- 
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solidamente  normale.  1  riflessi  cutanei  non  presentano  fenomeni  de- 
gni di  nota.  Parimente  mancano  del  tutto  i  disturbi  dell'urinare.  Vi 
può  essere  un  poco  di  coprostasi,  ma  quanto  ai  resto  la  defecazione 
è  normale. 

Dopo  che  questo  stato  di  cose— atrofia  muscolare  e  riflessi  tendinei 
esagerati  sulle  estremità  superiori  e  paresi  spastica  sulle  estremità  in- 
feriori—ha durato  per  un  certo  tempo  (circa  1-2  anni)  e  si  è  lentamente 
aggravato,  si  avanza  il  terzo  ed  ultimo  periodo  della  malattia,  nel  quale 
si  manifestano  sintomi  bulbari.  A  gradi  a  gradi  la  favella  diviene  in- 
distinta e  la  deglutizione  difficile.  Esaminando  allora,  accuratamente, 
gl'infermi  si  nota  che  le  labbra  sono  atrofiche,  talché  è  difficile  aguz- 
zare le  labbra,  fischiare,  ecc.  Sulla  lingua,  parimente  si  nota,  ben 
presto,  un'evidente  atrofia.  La  sua  superficie  diviene  scabra  e  si  os- 
servano contrazioni  fibrillari  più  o  meno  forti  dei  varii  fasci  musco- 
lari. La  sensibilità  resta,  anche  qui,  normale.  Come  analogo  agli  esa- 
gerati riflessi  tendinei  sulle  estremità  si  trova  talvolta  un  energico 
riflesso  masseterico,  percotendo  sul  mascellare  inferiore.  Se,  a  causa 
del  disturbo  deglutivo  sopravvenuto  ,  1'  alimentazione  degl'  infermi  si 
rende  difficile,  lo  stato  nutritivo  generale  ben  presto  peggiora.  Per  lo 
più,  come  causa  della  morte,  in  ultimo  sopravvengono  i  disturbi  re- 
spiratoriì;  ammesso  che  già  prima  una  malattia  intercorrente  (pneu- 
monite  da  ingesti,  ecc.)  non  abbia  dato  fine  al  miserando  stato  degli 
infermi. 

11  quadro  nosologico  testé  descritto  (1)  della  sclerosi  laterale  amio- 
trofica  armonizza  bene  colle  note  anatomiche.  Siccome  la  degenera- 
zione passiona  esclusivamente  la  via  motrice  principale,  i  sintomi  cli- 
nici si  circoscrivono  del  tutto  nel  territorio  della  motilità.  L'essere 
passionate  le  corna  grigie  anteriori  spiega  la  manifestazione  delle  atro- 
fìe muscolari,  mentre  alla  degenerazione  dei  cordoni  laterali  bisogna 
attribuire  le  paresi  (indipendenti  dall'atrofìa)  ed  i  fenomeni  spastici. 
L'aumento  dei  riflessi  tendinei,  il  cui  arco  riflesso  passa  per  le  corna 
anteriori,  fa  supporre  che  l'affezione  dei  cordoni  laterali  preceda  la 
degenerazione  nelle  corna  anteriori  (come  si  può  sopratutto  scorgere 
sulle  estremità  inferiori).  Infatti,  evidentemente,  nelle  fibre  muscolari, 
le  cui  rispettive  cellule  ganglionari  sono  già  atrofiche,  non  si  possono 
produrre  riflessi.  I  riflessi  esagerati  si  presentano  anche  soltanto  nei 
muscoli  che,  almeno  in  parte,  sono  ancora  costituiti  da  fibre  normali. 
I  sintomi  bulbari  dipendono  dalla  degenerazione  dei  nuclei  nervosi  nella 
midolla  allungata. 

La  diagnosi  della  malattia  per  lo  più  si  può  fare  facilmente.  Il  corso 
tipico  di  questa,  l'atrofia  muscolare  con  riflessi  tendinei  contempora- 

(J)  Leyden  nega  che  la  sclerosi  laterale  amie-trofica  sia  una  speciale  forma  pato- 
logica, giacche,  anche  nella  comune  paralisi  bulbare  progressiva  (veggasi  questa)  si 
trovano,  egli  dice,  le  stesse  note  anatomiche.  Egli  nega  sopratutto  l'affermazione  eli 
Charcot  che  le  contratture  nelle  braccia  e  nelle  gambe  sieno  caratteristiche  della  scle- 
rosi laterale  amiotrofica.  Ora,  a  dire  il  vero,  queste  contratture  non  hanno  un  gran 
valore  diagnostico  in  tali  casi,  ma  lo  ha  V esagerazione  dei  riflessi  tendinei,  che  esi- 
steva anche  nei  casi  di  Leyden.  Io  stesso,  ultimamente,  ho  fatto  l'autopsia  di  un  caso, 
in  cui  solo  da  questo  sintonia  e  dall'  atrofia  muscolare  diagnosticai  la  sclerosi  late- 
rale amiotrofica,  come  che  mancasse  qualsiasi  contrattura  durante  la  vita.  L'autopsia 
confermò  la  diagnosi.  Del  resto,  si  confrontino  pure  le  nostre  osservazioni  circa  i  rap- 
porti della  sclerosi  laterale  amiotrofica  e  dell'  atrofìa  muscolare  progressiva  colla  pa- 
ralisi bulbare,  nel  capitelo  in  cui  viene  esaminata  quest'ultima  (veggasi  appresso: 
Malattie  della  midolla  allungata). 
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neamente  esagerati,  la  completa  mancanza  di  disturbi  della  sensibilità 
e  vescicali,  la  manifestazione  finale  dei  sintomi  bulbari,  sono  i  feno- 
meni cui  bisogna  badare  di  più  per  la  diagnosi.  Possono  avvenire  equi- 
voci diagnostici  perchè  tumori  o  mielitidi  hanno  per  lungo  tempo  una 
sede  analoga  (per  esempio  nella  sostanza  grigia  del  midollo  cervicale) 
e  perciò  provocano  sintomi  analoghi.  Nondimeno,  in  questi  casi,  il 
corso  ulteriore  presenta  sempre  differenze  in  paragone  di  quello  da  me 
descritto  e  più  tardi  si  potrà  rettificare  la  diagnosi. 

La  prognosi  della  sclerosi  laterale  amiotrofica  è  assolutamente  sfa- 
vorevole. L'affezione  progredisce  lentamente,  ma  incessantemente  e  per 
lo  più,  già  dopo  pochi  anni,  finisce  colla  morte.  Solo  in  alcuni  casi 
manifestatisi  nella  prima  giovinezza  (Seelig-Mueller)  sembra  che  la 
malattia  si  arresti  per  un  certo  tempo. 

La  terapia  presenta  perciò  pochissime  speranze  di  successo,  al  mas- 
simo si  può,  forse,  con  una  cura  elettrica  proseguita  con  moltissima 
pazienza  e  persistenza,  arrestare  il  progresso  della  malattia. 


CAPITOLO  OTTAVO 
Atrofia  muscolare  progressiva  (spinale). 

Osservazioni  preliminari  e  note  anatomiche. — Poche  malattie 
della  midolla  spinale,  coli' andar  del  tempo,  hanno  avuto  un'interpre- 
tazione tanto  diversa  qnanto  quella  dell'atrofia  muscolare  progressiva. 
La  causa  di  ciò  è  sopratutto  che  il  suo  sintonia  principale,  cioè  l'atro- 
fìa progressiva  dei  muscoli  liberamente  mobili,  può  presentarsi  in  un 
gran  numero  di  malattie  fra  di  loro  completamente  diverse  e  perciò 
ha  sempre  cagionato  equivoci  e  confusione.  Se  oggi  si  legge  l'antica 
ed  in  parte  anche  la  moderna  letteratura,  relativa  a  questo  argomento, 
si  trovano  ovunque  confusi  insieme  casi  patologici  di  natura  differente; 
e  soltanto  i  recentissimi  esatti  metodi  clinici  ed  anatomici  di  osser- 
vazione hanno  reso  possibile  un  po' d'ordine  in  questo  garbuglio  d'idee. 

Facendo  astrazione  da  antiche  osservazioni  isolate,  Duchenne  ed 
Aran  (1849  e  1850)  hanno  dato  la  prima  buona  descrizione  dell'atrofìa 
muscolare  progressiva.  Anche  oggi  gli  osservatori  francesi,  per  distin- 
guere questa  malattia  da  altre  analoghe,  la  chiamano  «  atrofia  mu- 
scolare progressiva,  tipo  Duchenne -Aran  ».  Poco  tempo  dopo,  nel 
1855,  Cruveilhier,  fondandosi  sovra  una  necroscopia  positiva,  mani- 
festò per  il  primo  l'opinione  che  la  causa  anatomica  di  questa  malat- 
tia è  un'alterazione  della  sostanza  grigia  della  midolla  spinale.  Da  quel- 
l'epoca vi  fu  una  lunga  disputa,  che  in  parte  si  è  prolungata  fin  oggi, 
per  determinare  se  la  malattia  ha  realmente  la  sua  sede  nel  midollo 
spinale  o  piuttosto  nei  muscoli.  Questa  disputa  per  molto  tempo  do- 
vette essere  tanto  più  senza  risultati  in  quanto  poggiavasi  sopra  uno 
scarsissimo  numero  di  dati  anatomo-patologici,  e  siccome  confondevansi 
e  riunivansi  a  casaccio  parecchi  processi  patologici  di  natura  diversa, 
i  risultati  dell'osservazione  si  contraddicevano  solennemente.  La  na- 
tura spinale  di  questa  malattia  fu  dimostrata  sovratutto  dalle  osser- 
vazioni di  Lochkart-Clarke  e  Charcot,  mentre  in  Germania  ultima- 
mente, da  Friedreich  in  special  modo,  sostenevasi  l'origine  miopatica 
di  questa  malattia. 

Struempell.  —  Voi.  Secondo  —  ?.a  edizione.  'l'I* 
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Secondo  me  oggi  non  si  può  più  dubitare  (1)  che  vi  ha  una  malat- 
tia completamente  tipica,  il  cui  sintonia  clinico  più  rilevante  è  un'atro- 
fìa dei  muscoli,  la  quale  progredisce  con  molta  lentezza,  ma  continua- 
mente, e  per  lo  più  secondo  un  certo  tipo,  mentre  l'esame  anatomico 
fa  rilevare  un'atrofìa  degenerativa  non  solo  dei  muscoli  colpiti ,  ma 
anche  delle  rispettive  fibre  nervose  motrici  periferiche,  delle  fibre  ra- 
dicali anteriori  e  delle  cellule  ganglionari  motrici  nelle  corna  ante- 
riori del  midollo  spinale.  Quindi  si  ha  il  dritto  di  qualificare  questa 
affezione  col  nome  di  «  forma  spinale  delV  atrofìa  muscolare  progres- 
siva »,  e  di  distinguerla  da  quei  casi  in  cui  si  sviluppa  pure  un'atro- 
fìa progressiva  idiopatica  dei  muscoli  del  corpo,  ma  l'affezione  fino 
all'ultimo  resta  sempre  limitata  ai  muscoli,  e  non  si  diffonde  mai  ai 
nervi  motori  ed  al  midollo  spinale.  Questi  ultimi  casi  costituiscono  le 
atrofie  puramente  muscolari,  che  corrispondono  ai  quadri  nosologici 
dell'*  atrofìa  muscolare  ereditaria  o  giovanile,  detta  pure  pseudoiper- 
trofìa»  (veggasi  l'appendice  a  questo  capitolo).  Non  cade  dubbio,  che 
la  forma  spinale  dell'atrofìa  muscolare  progressiva,  che  appunto  ora 
prendiamo  in  esame,  è  affine  alla  «  sclerosi  laterale  amiotroflca  »  che 
abbiamo  esposta  nel  capitolo  precedente.  Ma  mentre  in  quest'ultima 
può  essere  degenerata  tutta  la  via  motrice  piramidale,  e  viene  sem- 
pre colpita  sopratutto  la  via  del  cordone  laterale  piramidale  del  mi- 
dollo spinale,  nell'  «  atrofìa  muscolare  progressiva  »  la  degenerazione, 
come  già  abbiamo  detto,  resta  circoscritta  a  quella  sezione  della  via 
di  trasmissione  motrice,  che  dalle  cellule  ganglionari  delle  corna  ante- 
riori perviene  sino  alle  fibre  muscolari.  Invece,  l'ulteriore  prolunga- 
mento centrale  di  questa  via,  cioè  sopratutto  la  via  dei  cordoni  late- 
rali delle  piramidi,  resta  completamente  normale.  È  molto  poco  pro- 
babile ,  che  questa  differenza  circa  la  diffusione  della  localizzazione 
anatomica  costituisca  una  differenza  sostanziale  fra  le  due  malattie 
cerniate.  Sotto  l'aspetto  etiologico,  amendue  (e  forse  anche  la  para- 
lisi bulbare  progressiva;  veggasi  questa)  sono  identiche.  Ma  le  diffe- 
renze cliniche  dipendenti  dalla  diversa  sede  anatomica  sono  abbastan- 
za rilevanti  per  giustificare,  almeno  provvisoriamente,  un  esame  sepa- 
rato dell'atrofìa  muscolare  progressiva  e  della  sclerosi  laterale  amio- 
troflca. 

Giusta  ciò  che  abbiamo  detto  il  trovato  anatomico  dell'atrofìa  mu- 
scolare progressiva  (spinale)  è  il  seguente: 

Nel  midollo  spinale  (ed  ordinariamente  al  massimo  grado  nella  por- 
zione cervicale)  si  rinvengono  le  corna  grigie  anteriori  molto  assot- 
tigliate ,  le  cellule  ganglionari  sono  scomparse  completamente  od  in 
gran  parte  quelle  che  restano  sono  atrofiche;  la  sostanza  intermedia  è 
trasformata  in  un  tessuto  fibroso  esile,  che  talvolta  è  attraversato  da 
un  gran  numero  di  cellule  fusiformi.  In  vece  i  cordoni  laterali,  e  so- 
pratutto le  vie  piramidali  (e  quindi  la  sezione  della  via  di  trasmis- 
sione motrice,  che  sta  centralmente  rispetto  alle  cellule  ganglionari 
delle  corna  anteriori)  è  completamente  normale.  Oltre  a  ciò,  le  ra- 
dici anteriori  e  le  rispettive  motrici  nei  nervi  periferici  sono  atro- 
fiche, benché  appunto  nei  tronchi  nervosi  non  sia  facile  accertare  fi- 
bre degenerate,  le  quali  sono  mescolate  ad  un  gran  numero  di  altre 


(1)  Ai  casi  finora  pubblicati,  ne  posso  aggiungere  un  altro,  da  me  osservato  ultima- 
mente, di  atrofìa  muscolare  progressiva  (accentuata  sopratutto  sulle  estremità  superiori) 
con  atrofìa  quasi  completa  delle  cellule  ganglionari  nelle  corna  anteriori,  senza  con- 
temporanea degenerazione  della  via  del  cordone  laterale  delle  piramidi. 
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normali.  Nei  muscoli  l'atrofia,  all'esame  anatomico  risulta,  come  è  na- 
turale ,  con  più  evidenza  che  all'esame  in  vita.  I  muscoli  più  forte- 
mente colpiti  sono  ridotti  in  fascicoli  esili,  pallidi  e  flosci,  nei  quali 
il  grasso  ed  il  connettivo  predominano,  rispetto  al  tessuto  muscolare 
propriamente  detto.  All'  esame  istologico  su  molte  fibre  si  riscontra 
Viti-atrofia  semplice,  cioè  un  considerevolissimo  assottigliamento  ,  ma 
la  striatura  trasversale  è  ancora  conservata.  lu  molte  altre  fibre  in- 
vece si  osservano  pure  i  segni  dell'atrofia  degenerativa:  degenera- 
zione grassa  e  cerea  delle  fibre  muscolari  ,  screpolamento  longitudi- 
nale e  trasversale  di  esse,  e  simili.  11  connettivo  interstiziale  è  sem- 
pre accresciuto,  i  nuclei  muscolari  sono  aumentati  di  numero  ,  e  so- 
vente si  trova  un'  abbondante  deposizione  di  adipe  fra  fibre  ancora 
conservate. 

Ciò  quanto  alle  note  anatomiche.  Il  concetto  che  dobbiamo  farci  di 
esse  riesce  difficile  soltanto  rispetto  alla  quistione  relativa  al  come  si 
producono  questi  disturbi,  e  riguardo  al  reciproco  rapporto  in  cui  stan- 
no. Bisogna  forse  riguardare  l'atrofia  delle  corna  anteriori  come  il  fatto 
primario,  e  l'atrofia  dei  nervi  e  dei  muscoli  come  una  degenerazione 
discendente  secondaria?  Si  può  forse  ammettere  che  il  processo  esor- 
disca nei  muscoli,  e  da  questo  punto  si  diffonda  in  sopra  fino  al  mi- 
dollo spinale  ì  Ovvero,  in  fine,  si  tratta  di  una  degenerazione  presso- 
ché contemporanea  di  tutta  la  sezione  motrice  colpita?  Sono  queste 
delle  domande,  alle  quali  per  ora  non  ancora  si  può  dare  una  risposta 
sicura.  Parecchie  ragioni  depongono  a  favore  dell' ipotesi,  che  il  pro- 
cesso degenerativo  esordisca  nelle  ultime  ramificazioni  terminali  dei 
nervi  motori  ,  e  da  questo  punto  a  grado  a  grado  ascenda  verso  il 
midollo  spinale.  Tuttavia  ciò  non  ancora  è  stato  provato,  e  probabil- 
mente può  anche  darsi,  che  il  punto  di  partenza  della  malattia  e  l'ul- 
teriore diffusione  di  questa  siano  diversi  nei  varii  casi. 

Etiologla,  Sintomatologia  e  Corso.  —  L'atrofia  muscolare  pro- 
gressiva è  una  malattia  che,  fin  dal  principio,  ha  un  corso  lentissimo 
e  cronico.  1  clali  enologici ,  che  sembra  ne  favoriscano  il  comincia- 
mento  ,  talvolta  non  si  possono  scovrire.  Tuttavia,  in  non  rari  casi,  i 
primi  sintomi  datano  da  un  lavoro  eccesswo  dei  muscoli.  Così,  per 
esempio,  dopo  una  prolungata  trebbiatu-ra,  dopo  di  aver  lavato  molto 
e  dopo  altre  simili  forti  fatiche  corporali,  si  vedono  sorgere  i  primi 
segni  della  debolezza  muscolare.  La  maggior  parte  degli  osservatori 
riferisce  di  avere  spesso  accertata  una  disposizione  ereditaria.  Ma 
oggi  è  ben  accertato  che  la  maggior  parte  dei  casi  di  questa  «  atrofìa 
muscolare  ereditaria  »  non  appartengono  alla  forma  spinale  ma  a  quella 
miopatica.  Circa  la  maggior  parte  degli  altri  dati  etiologici  ricordati 
mi  sembra  non  dubbio  che  furono  messi  in  campo  soltanto  perchè 
varii  altri  processi  atrofici  furono  confusi  coll'atrofia  muscolare  pro- 
gressiva genuina.  Infatti  ci  basta  dire  che  taluni  autori  dichiararono 
di  aver  visto  manifestarsi  questa  ultima  in  seguito  a  traumi,  dopo 
malattie  acute  (tifo,  difteria  ecc.),  dopo  la  sifilide,  ecc. 

Nella  maggior  parte  dei  casi  la  malattia  comincia  nelle  estremità 
superiori  e,  da  quanto  sembra  a  preferenza  nel  braccio  destro.  Non- 
dimeno, talvolta,  anche  nel  sinistro  o  inamendue  contemporaneamente. 
Per  lo  più  comincia  l'atrofia  dai  muscoli  del  polpastrello  del  pollice 
e  del  mignolo  ed  è  accompagnata  da  un  corrispondente  disturbo  fun- 
zionale. Mancano  completamente  altri  sintomi  e  non  vi  sono  affatto 
disturbi  della  sensibilità,  parestesie  o  dolori.  In  generale  l'atrofia  at- 
tacca in  primo  luogo  il  piccolo  abduttore  del  pollice,  poi  V  opponente 
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e  poi  P  adduttore.  Molto  presto  notansi  la  caratteristica  depressione 
e  lo  spianamento  del  polpastrello  del  pollice  e  l'anormale  posizione  di 
questo  ultimo,  che  è  continuamente  ravvicinato  al  secondo  osso  me- 
tacarpeo  (  «  mano  di  scimmia).  Al  tempo  stesso,  o  alquanto  prima  o 
più  tardi,  comincia  anche  l' atrofia  de  g  Vinter  ossei,  riconoscibile  dalla 
depressione  degli  spazii  interossei  sul  dorso  della  mano  e  della  sem- 
pre crescente  incompleta  estensione  delle  falangi  terminali  delle  dita. 
L'atrofia  dei  lombricali  produce  uno  spianamento  manifesto  nella  palma 
della  mano.  Se  il  disturbo  funzionale  degli  interossei  ha  raggiunto  un 
certo  grado  ,  in  seguito  alia  contrattura  degli  antagonisti  (muscolo 
estensore  comune  delle  dita)  si  ha  la  stessa  posizione  ad  uncino  delle 
dita  che  abbiamo  già  conosciuta  nella  paralisi  dell'  ulnare  (veggasi 
fìg.  22). 

Nel  corso  ulteriore  della  malattia  V  atrofia  si  diffonde  ai  muscoli 
dell'avambraccio  o,  ciò  che  non  avviene  di  raro,  li  salta  e  attacca 
i  muscoli  della  spalla  e  per  solito  primieramente  il  deltoideo.  Sul- 
V avambraccio  sono  presi ,  per  lo  più  ,  prima  i  muscoli  del  suo  lato 
estensore,  cioè  l'abduttore  e  il  lungo  estensore  del  pollice,  poi  i  su- 
pinatori ed  i  flessori  ecc.  Sull'omero  diviene  atrofico,  quasi  sempre, 
prima  il  deltoideo,  più  tardi  il  bicipite,  mentre  il  tricipite  può  restare 
intatto  per  un  tempo  relativamente  lungo.  Spesso,  presto  o  tardi,  viene 
anche  la  volta  dei  muscoli  del  tronco  e  per  solito  è  colpito  d'atrofia 
in  prima  linea  il  cuculiare  e  poi  i  pettorali,  i  romboidali  ed  il  latissimo 
del  dorso.  I  disturbi  funzionali  prodotti  dall'atrofìa  di  tutti  questi  mu- 
scoli si  possono  facilmente  comprendere  tenendo  presente  ciò  che  ab- 
biamo già  detto  sulle  forme  isolate  della  paralisi  di  questi  muscoli. 
Nei  casi  avanzati  le  braccia  penzolano  flosce  da  ambedue  i  lati  del 
tronco.  Qualsiasi  lavoro  che  bisogna  fare  colle  braccia,  per  esempio 
mettere  e  togliersi  gli  abiti,  è  del  tutto  impossibile  o  riesce  con  dif- 
coltà  estrema.  Nondimeno  gl'infermi,  talvolta,  mediante  movimenti 
bruschi,  incurvando  il  tronco,  aiutandosi  colla  bocca  per  mantenere 
gli  oggetti,  ecc.  riescono  ad  ottenere  in  certo  modo  il  loro  intento. 
Abbastanza  di  rado,  in  ultimo,  sono  colti  d'atrofia  anche  i  muscoli  del 
collo  e  della  nuca.  Se  sono  passionati  anche  il  diaframma  e  gli  al- 
tri muscoli  della  respirazione,  possono  seguirne  disturbi  respiratorii 
gravissimi. 

Il  tempo  che  passa  fino  alla  nota  manifestazione  de'  forti  disturbi 
funzionali  è  quasi  sempre  lunghissimo.  Possono  passare  anni  prima 
che  l'atrofia  dei  piccoli  muscoli  della  mano  si  propaghi  agli  altri  mu- 
scoli del  braccio.  Nei  muscoli  delle  gambe  si  manifestano  molto  tardi, 
se  pur  compaiono,  i  primi  segni  dell'  atrofia.  Non  di  raro  le  braccia 
sono  già  completamente  incapaci  al  lavoro,  mentre  ancora  è  possibile 
il  camminare  per  ore.  Invero  sonovi  alcune  eccezioni  a  questa  rego- 
la. Anche  nelle  braccia  il  processo  non  sempre  si  manifesta  nel  modo 
sudclescritto.  Così,  per  esempio,  talvolta  si  osserva  che  la  malattia  co- 
mincia nei  muscoli  della  spalla  (deltoideo)  e  solo  più  tardi  l' atrofìa 
attacca  i  muscoli  della  mano  o  quelli  della  regione  omerale.  Molto  più 
di  raro  il  punto  di  partenza  della  malattia  è  costituito  dai  muscoli  del 
tronco  (pettorali  e  dorsali)  e  solo  in  casi  rarissimi  si  è  osservato  che 
la  malattia  ha  avuto  origine  dalle  gambe.  È  degno  di  nota  che  in  que- 
sti casi  anormali  talvolta  (ma  non  sempre)  i  muscoli  che  furono  colti 
per  i  primi  erano  specialmente  soggetti  a  grande  lavoro  (trascinar 
pesi  ecc.). 

Oltre  l'atrofia  e  la  diminuzione  funzionale,  che  progredisce  propor- 
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zonatamente  ad  essa,  si  ponno  altresì  notare  alcune  altre  alterazioni 
dei  muscoli.  Sovente  sono  molto  accentuate  le  contrazioni  musco- 
lari fibrillari.  Queste  possono  qualche  volta  provocare  un  continuo 
tremore  od  un'ondulazione  dei  muscoli.  In  altri  casi  queste  contrazio- 
ni fibrillari  dei  muscoli  sono  deboli  e  si  osservano  solo  raramente.  In 
generale  divengono  più  forti  stimolando  meccanicamente  il  muscolo 
col  dare  sovra  esso  piccoli  colpi.  Per  lo  più,  P  eccitabilità  elettrica 
dei  muscoli  ammalati  resta  conservata  fino  a  che  dura  una  parte  delle 
fibre  muscolari.  Siccome  l'atrofia  attacca  le  fibre  l'ima  dopo  l'altra,  a 
gradi  a  gradi,  l'eccitabilità  faradica  e  la  galvanica  diminuiscono  gra- 
datamente, ma  cessano  del  tutto  solo  quando  è  stata  distrutta  la  mag- 
gior parte  del  muscolo.  Con  un  esame  attento  si  può  quasi  sempre 
accertare  in  alcuni  muscoli,  già  molto  ammalati,  anche  una  reazione 
degenerativa  e  spesso  in  forma  di  cosiddetta  reazione  degenerativa 
parziale',  l'eccitabilità  dei  nervi  è  conservata,  mentre  nei  muscoli  le 
contrazioni  si  mostrano  manifestamente  torpide  e  predominano  le  con- 
trazioni AnS  (veggasi  pag.  56). 

In  parecchi  casi,  contemporaneamente  all'atrofìa  della  sostanza  mu- 
scolare, ha  luogo  un  aumento  del  tessuto  adiposo,  ciò  che  non  rara- 
mente rende  difficile  la  diagnosi  dell'atrofia.  Nonpertanto,  la  diminu- 
zione della  funzione  dei  muscoli,  la  diminuita  eccitabilità  elettrica  e  la 
speciale  sensazione  di  mollezza,  che  presentano  i  muscoli  atrofici  so- 
vraccarichi di  grasso,  chiariscono  agevolmente  lo  stato  reale  delle  cose. 
Per  lo  più  mancano  completamente  altri  disturbi  trofici  nella  pelle, 
ma  talvolta  vi  sono  anche  questi.  In  alcuni  casi,  massime  sulle  mani, 
è  stata  osservata  una  formazione  spontanea  di  bolle  analoghe  a  quelle 
del  pemfigo.  La  pelle  tal  fiata  s'  ingrossa,  si  screpola,  le  unghie  diven- 
gono friabili  e  molto  incurvate.  Il  freddo  e  la  cianosi  della  pelle,  che 
talvolta  si  osservano,  dipendono  dai  disturbi  vasomotori,  benché  qui 
siano  da  prendere  anche  in  considerazione  i  disturbi  circolatorii  pro- 
dotti da  deficiente  movimento  muscolare. 

V esame  dei  riflessi  tendinei  ha  uria  grande  importanza  diagnosti- 
ca. Mentre  nella  sclerosi  laterale  atrofica  i  riflessi  tendinei  sulle  estre- 
mità superiori  sono  sempre  abbastanza  esagerati,  nell'atrofia  musco- 
lare progressiva  genuina  i  riflessi  tendinei  mancano  completamente, 
il  che  si  spiega  facilmente  coll'atrofia  delle  cellule  ganglionari  motrici 
e  rispettivamente  delle  fibre  centrifughe  motrici,  appartenenti  all'arco 
riflesso.  Siccome  a  questa  atrofia  non  precede  alcuna  degenerazione 
della  via  del  cordone  laterale  delle  piramidi,  è  agevole  comprendere 
che  manca  pure  la  precedente  esagerazione  dei  riflessi  tendinei,  nota 
caratteristica  della  sclerosi  laterale  amiotrofica.  Nelle  estremità  infe- 
riori, finché  le  gambe  sono  ancora  risparmiate  dalla  malattia,  il  riflesso 
patellare  è  conservato,  ma  non  esagerato.  Se  l'atrofìa  si  diffonde  alle 
gambe,  per  lo  più  scompare  pure  il  riflesso  patellare. 

Mentre  si  possono  osservare  tutti  questi  disturbi  nella  sfera  mo- 
trice, la  sensibilità  della  pelle  e  delle  parti  profonde  resta  del  tutto 
normale.  Parimente  non  hanno  luogo  mai  disturbi  negli  sfinteri  (ve- 
scica e  retto). 

In  parecchi  casi,  in  ultimo,  l'affezione  si  diffonde  anche  ai  territorii 
muscolari  innervati  dalla  midolla  allungata;  allora,  i  sintomi  dell'atro- 
fia muscolare  progressiva  sono  accompagnati  da  quelli  della  «  para- 
lisi bulbare  progressiva  »  (veggasi  questa).  Come  abbiamo  già  detto, 
nella  sclerosi  laterale  amiotrofica  ordinariamente  avviene  questa  com- 
binazione di  affezione  spinale  e  bulbare,  e  dopo  una  durata  relativa- 
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mente  breve  della  malattia.  Nell'atrofìa  muscolare  progressiva  genuina 
i  sintomi  bulbari.  pur  quando  si  manifestano,  sorgono,  per  lo  più,  dopo 
che  la  malattia  ha  durato  anni.  Allora  la  favella,  in  seguito  all'atrofìa 
della  lingua  ,  comincia  a  divenire  indistinta  ,  la  deglutizione  è  resa 
difficile  e  gl'infermi  in  ultimo  periscono  per  l' inanizione  progressiva 
o  per  i  disturbi  respiratorii  che  si  manifestano.  Come  principio  si  può 
ritenere  che  l'atrofìa  muscolare  delle  estremità  ed  i  sintomi  bulbari 
sono  fatti  completamente  analoghi  fra  di  loro,  poiché  i  nuclei  nervosi 
che  sono  nella  midolla  allungata  per  i  muscoli  della  lingua,  della  gola 
e  della  faccia  hanno  un'importanza  precisamente  eguale  a  quella  delle 
corna  grigie  anteriori  della  midolla  spinale  per  i  muscoli  del  tronco 
e  delle  estremità.  Ma  in  molti  casi  non  si  manifestano  affatto  sintomi 
bulbari,  giacché  gl'infermi  muoiono  prima  per  qualche  malattia  inter- 
corrente. 

Diagnosi.  —  La  diagnosi  dell'atrofìa  muscolare  progressiva  si  può 
fare  facilmente,  attenendoci  esattamente  alla  definizione  della  malat- 
tia, e  non  confondendola  con  altre  affezioni  in  cui  l'atrofia  muscolare 
non  é  che  un  sintonia  ,  che  in  talune  circostanze  può  avere  un'  ori- 
gine del  tutto  diversa;  atrofie  muscolari  nella  mielite  molto  diffusa  , 
nei  tumori  e  nelle  formazioni  di  cavità  nel  midollo  spinale,  nella  ne- 
vrite multipla,  nel  corso  di  affezioni  articolari  (veggasi  il  capitolo  sulle 
Flogosi  articolari  acute  e  croniche)  ecc.  Bisogna  sopratutto  tener  di 
mira  il  corso  tipico  del  morbo  nella  maggior  parte  dei  casi  di  atrofia 
muscolare  progressiva  genuina,  all'esordire  nelle  estremità  superiori 
(piccoli  muscoli  della  mano,,  di  raro  nei  muscoli  della  spalla  e  del- 
l'omero), al  lento  progredire  dell' affezione  ,  alla  caratteristica  «  lo- 
calizzazione dell'atrofia  »,  cioè  all'essere  colpiti  alcuni  muscoli,  men- 
tre altri  limitrofi  restano  del  tutto  normali ,  e  finalmente  alla  man- 
canza di  qualsiasi  disturbo  della  sensibilità  e  degli  sfinteri.  Non  vi  ha 
dubbio  che  l'atrofia  muscolare  progressiva  sia  molto  affine  alla  scle- 
rosi laterale  amiotrofica  ,  ma  questa  se  ne  distingue  perchè  ha  un 
corso  più  rapido  e  sovratutto  a  causa  dell'  esagerazione  dei  riflessi 
tendinei  dipendente  dall'affezione  dei  cordoni  laterali  e  per  la  mani- 
festazione di  sintomi  spastici  nelle  gambe.  La  diagnosi  differenziale 
fra  l'atrofìa  muscolare  spinale  e  quella  miopatica  (giovanile)  sarà  esa- 
minata nell'appendice  a  questo  capitolo. 

La  prognosi  dell'atrofìa  muscolare  progressiva  è  assolutamente  sfa- 
vorevole. Si  può  dire  però  che  la  malattia  è  relativamente  benigna 
per  il  suo  corso  spesso  lentissimo,  giacché  può  durare  10-15  anni  ed 
anche  più.  Come  abbiamo  già  detto,  la  morte  è  dovuta  ad  una  malat- 
tia intercorrente  od  alla  manifestazione,  in  ultimo,  di  sintomi  bulbari 
pericolosi  (paralisi  della  deglutizione  e  della  respirazione). 

I  risultati  della  terapia  sono  perciò  di  pochissimo  conto.  Solo  una 
cura  elettrica  fatta  con  molta  persistenza  e  rigore  per  mesi  ed  anni 
può  procurare  leggieri  miglioramenti  ed  arrestare  alquanto  il  progre- 
dire dell'atrofia.  Alcuni  affermano  di  avere  ottenuto  buoni  risultati  col 
massaggio  metodico  dei  muscoli  e  colla  ginnastica  medica.  D'altronde 
la  cura  deve  essere  puramente  sintomatica. 
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Pseudoipertrofia  dei  muscoli. 

{Atrofia  lipomaiosa  dei  muscoli.  Atrofia  muscolare  ereditaria. 
Forma  giovanile  dell 'atrofia  muscolare). 

Oltre  la  forma  spinale  di  atrofìa  muscolare  progressiva,  della  quale 
abbiamo  testé  tenuto  parola,  ci  sono  pure  stati  patologici  dei  muscoli, 
che,  indipendentemente  da  qualsiasi  affezione  di  vie  nervose  motrici 
spinali  o  periferiche  ,  si  sviluppano  esclusivamente  negli  stessi  mu- 
scoli, e  determinano  parimente  una  considerevolissima  atrofìa  ed  un 
corrispondente  disturbo  funzionale  di  questi  ultimi.  Oltre  questa  di- 
stinzione anatomica,  che  si  rivela  ancora  più  esattamente  colla  spe- 
ciale natura  dell'affezione  muscolare  (vedi  appresso),  ci  ha  pure  una 
notevole  distinzione  clinica  fra  le  forme  spinali  e  miopatiche  dell'atro- 
fìa muscolare,  che  consiste  in  ciò,  che  le  forme  miopatiche,  tranne  rare 
eccezioni,  si  manifestano  neìYeià  giovanile,  sovente  anche  in  quella 
infantile,  e  spessissimo  vengono  colpiti  da  essa  molli  membri  della 
stessa  famiglia.  Quindi  si  può  supporre ,  che  una  disposizione  con- 
genita difettosa  del  sistema  muscolare  sia  la  causa  principale  del- 
l'atrofia muscolare  miopatica. 

La  forma,  nota  da  più  lungo  tempo,  delle  affezioni  muscolari  appar- 
tenenti a  questa  categoria,  è  la  cosiddetta  pseudoipertrofia  dei  mu- 
scoli, cioè  una  malattia  in  cui  l'atrofìa  delle  fibre  muscolari  viene  in 
parte  talmente  mascherata  dallo  aumento  del  tessuto  adiposo  intersti- 
ziale, che  i  muscoli  atrofici  mostrano  anche  un  accrescimento  di  vo- 
lume. La  prima  esatta  descrizione  di  questo  stato  patologico  fu  data 
in  Germania  da  Griesinger  (1864),  mentre  in  Francia  Duchenne  per 
il  primo  richiamò  l'attenzione  su  questa  malattia,  e  nel  1868  potette 
già  dare  una  completa  descrizione  del  quadro  nosologico  clinico.  Già 
qualche  tempo  prima  (1065)  M.  Eulenburg  e  Cohnheim  con  la  prima 
esatta  descrizione  anatomica  del  sistema  nervoso  in  questa  malattia, 
dimostrarono  che  esso  era  completamente  integro. 

Tuttavia  in  questi  ultimi  tempi  si  è  fatta  strada  l'opinione,  che  l'a- 
trofìa muscolare  giovanile  miopatica  non  sempre  suole  presentarsi  in 
forma  di  pseudoipertrofìa  lipomatosa,  ma  può  anche  svilupparsi  esclu- 
sivamente, o  al  meno  in  parte,  come  semplice  atrofìa  muscolare,  con 
considerevole  diminuzione  di  volume  dei  muscoli.  Sopratutto  Erb  da 
poco  tempo  ha  descritto  un  certo  numero  di  casi,  che  lo  hanno  indotto 
a  stabilire  una  seconda  forma  speciale  di  atrofia  muscolare  giovanile. 
Ed  ,  in  fatti ,  non  si  può  negare  che  ,  fondandosi  su  certe  note  ca- 
ratteristiche, si  possono  stabilire  diversi  «  tipi  »  dell'  atrofìa  musco- 
lare miopatica.  Tuttavia  ,  a  misura  che  aumenta  1'  osservazione  ,  si 
nota,  come  è  stato  rilevato  già  dallo  stesso  Erb,  che  i  varii  tipi  non 
presentano  differenze  fondamentali  fra  di  loro  ,  ma  possono  passare 
l'un  nell'altro  in  modo  svariato.  Soltanto  in  questo  senso  bisogna  ri- 
guardare la  descrizione  (che  abbiamo  qui  data  separata)  dei  due  prin- 
cipali tipi  noti  finora.  In  vece,  riteniamo  ancora  per  fermo,  che  que- 
ste forme  si  distinguano  essenzialmente  dalla  forma  spinale  dell'atro- 
fìa muscolare.  Lo  avere  confuso  continuamente  insieme  queste  due 
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forme  patologiche  è  la  causa  del  caos,  chè  fino  a  pochi  anni  or  sono 
dominava  su  tutte  le  quistioni  esistenti  su  tale  riguardo.  Ad  ogni 
modo,  anche  oggi  è  opportuno,  soprattutto  per  scopi  didattici,  esami- 
nare le  forme  miopatiche  immediatamente  dopo  quelle  spinali. 

1.  Pseudoipertrofìa  dei  muscoli  (Lipomatosi  lussureggiante,  mu- 
scolare, progressiva,  di  Heller,  atrofìa  muscolare  lipomatosa  di 
Seidel).  La  pseudoipertrofia  si  manifesta  quasi  sempre  negli  anni  gio- 
vanili (circa  dal  5°  all'80  anno).  Dipende  molto  spesso  da  un'accentuata 
predisposizione  ereditaria,  giacché  nella  maggior  parte  dei  casi  sono 
attaccati  dalla  malattia  molti  germani.  Di  raro  si  può  accertare  la 
stessa  affezione  fra  i  congiunti  in  linea  ascendente  degl'infermi.  I  ma- 
schi sono  predisposti  a  questa  malattia  molto  più  delle  donne.  Tal- 
volta, ma  non  sempre,  si  trovano  nelle  rispettive  famiglie  anche  al- 
cuni segni  di  neuropatie  (isteria,  epilessia,  imbecillità,  anomalie  del 
cranio,  ecc.). 

La  malattia  comincia  a  gradi  a  gradi  e  quasi  sempre  senza  una  spe- 
ciale causa  occasionale.  1  genitori  notano  che  i  figli,  prima  comple- 
tamente sani  e  robusti,  non  si  reggono  bene  sulle  gambe  e  non  pos- 
sono saltare  e  salire  le  scale  così  bene  come  prima.  Questo  è  il  primo 
segno  caratteristico  per  mezzo  del  quale  la  pseudoipertrofia  si  distin- 
gue dall'atrofia  muscolare  progressiva  tipica;  la  prima  comincia  quasi 
sempre  nei  muscoli  del  tronco,  massime  nei  muscoli  del  dorso  e  dei 
lombi  e  nei  muscoli  delle  estremità  inferiori,  sovratutto  delle  cosce. 
Mentre  le  braccia  e  le  mani  sono  ancora  completamente  normali,  il 
camminare  si  rende  sempre  più  difficile  e  ben  presto  assume  un'im- 
pronta tanto  qualificativa  che  spesso,  solo  per  questo  segno,  si  può 
fare  la  diagnosi  a  prima  giunta.  L'  incedere  diviene  vacillante,  l'ad- 
dome si  mostra  molto  esteso  in  avanti,  la  porzione  lombare  della  co- 
lonna vertebrale  presenta  un  incurvamento  lordosico  in  avanti,  tutta 
la  parte  superiore  del  corpo  traballa  sulle  gambe.  Queste  si  sollevano 
con  lentezza  ed  a  stenti,  le  punte  dei  piedi,  ordinariamente  ,  a  causa 
della  paresi  dei  flessori  dorsali,  sono  pendenti.  Molto  caratteristici  ed 
analoghi  in  quasi  tutti  i  casi  sono  i  movimenti  dei  bambini,  i  quali 
comunemente  si  puntellano  sulle  quattro  estremità  e  poi  a  poco  a  poco 
si  raddrizzano  prendendo  punto  di  appoggio  sulle  ginocchia  colle  brac- 
cia (veggasi  fìg.  33).  Nel  corso  ulteriore  della  malattia  si  presentano 
disturbi  motori  anche  sulle  estremità  superiori. 

Esaminando  più  attentamente  i  bambini  in  generale  notasi,  a  prima 
vista,  lo  straordinario  aumento  di  volume  di  alcuni  muscoli  (veggasi 
fìg.  34).  I  polpacci  sono  deformemente  grossi  e  la  stessa  cosa  si  vede 
talvolta  sulle  cosce  nei  glutei  e  più  tardi  sulle  braccia  questo  aumento 
di  volume  si  può  specialmente  osservare  nei  deltoidei,  nel  tricipite,  ecc. 
Questo  aumento  di  volume  è  prodotto  da  un'  enorme  formazione  in- 
terstiziale di  grasso  (  «  pseudoipertrofìa  »  ).  Perciò  al  tatto  i  muscoli 
non  si  presentano  compatti,  ma  molli  e  spugnosi.  Intanto  non  è  affatto 
raro  che  insieme  alla  pseudoipertrofìa  di  alcuni  muscoli  in  altri  si  svi- 
luppi una  vera  atrofia  con  accentuata  sparizione  muscolare  senza 
contemporanea  foy^mazione  di  grasso,  come  accade  sopratutto  nelle 
estremità  superiori.  In  fine,  talvolta,  sembra  che  si  presenti  eziandio 
una  vera  ipertrofìa  muscolare.  In  molti  casi  ho  visto  un  notevole 
aumento  del  volume  dei  muscoli  del  polpaccio,  i  quali  erano  capaci  di 
uno  sviluppo  straordinario  di  forza.  Intanto  trattasi  in  questi  casi , 
forse,  di  una  specie  d'ipertrofìa  compensativa  ,  poiché  i  muscoli  che 
ancora  possono  funzionare  lavorano  esageratamente. 
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Si  osservano,  altresì,  contrazioni  muscolari  fibrillari,  ma  di  raro 
si  scorgono  in  modo  evidente,  forse  perchè  sono  nascoste  dall' anor- 


3  4 

Fig.  33.  (Da  Gowers).  Modo  con  cui  i  bambini  sollevano   il   tronco  quando  hanno 

atrofìa  muscolare  ereditaria. 

male  sviluppo  di  grasso.  V  esame  elettrico  fa  rilevare  una  diminu- 
zione dell'eccitabilità  corrispondentemente  all'atrofìa  ed  all'aumentata 
formazione  di  grasso,  ma  non  si  osserva  mai  una  reazione  degenera- 
tiva. La  sensibilità  resta  completamente  normale  e  così  Yurìnare  e  il 
defecare;  in  alcuni  casi  dame  esaminati  mancavano  i  ri/lessi  palella- 
ri.  È  degno  di  nota  che  la  pelle,  sovratutto  sulle  gambe,  molto  spesso 
presenta  uno  speciale  colore  azzurrognolo-marmorizzato.  Probabil- 
mente non  si  manifestano  quasi  mai  sintomi  bulbari.  V intelligenza 
in  molti  casi  è  completamente  normale,  ma  non  di  raro  incontra  che 
bambini,  con  atrofìa  muscolare  ereditaria,  presentino  al  tempo  stesso 
evidenti  segni  di  debolezza  psichica  (o  anche  morale). 

La  malattia  progredisce  lentissimamente  ma  incessantemente.  In  ul- 
timo è  del  tutto  impossibile  poter  camminare,  gli  ammalati  sono  re- 
legati a  letto  ed  il  loro  stato  diviene  sempre  più  miserando.  La  morte 
per  lo  più  accade  per  malattie  intercorrenti,  e  talvolta  anche  perchè 
ha  luogo  un'insufficienza  dei  muscoli  della  respirazione. 

Le  note  anatomiche,  in  tutti  i  casi  di  pseudoipertrofia  genuina  (cioè 
ereditaria  e  manifestatasi  nella  fanciullezza,  i  quali  finora  sono  stati  con 
attenzione  esaminati  (Charcot,  F.  Schultze  ,  Berger  ed  altri),  sono 
state  completamente  negative  quanto  al  sistema  nervoso.  Si  è  visto 
che,  prescindendo  da  complicazioni  accidentali,  ma  non  importanti,  il 
midollo  spinale  e  sovratutto  la  sua  sostanza  grigia  anteriore,  erano 
completamente  normali.  Nei  muscoli  V  esame  microscopico  (che  tal- 
volta si  può  fare  già  durante  la  vita  mediante  escisione  o  asporta- 
zione  con  fiocina  di  piccoli  tratti  muscolari)  fa  notare  un  considere- 
Struempell.  —  Voi.  Secondo  —  2.a  edizione.  23* 
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volissimo  aumento  del  connettivo  interstiziale  ,  e  sovratutto  del  tes- 
suto adiposo  che  sta  fra  le  varie  fibre  muscolari.  Nondimeno,  le  stesse 
fibre  non  sono  affatto  in  preda  a  degenerazione  adiposa,  non  mostrano 
mai  le  note  dell'atrofia  degenerativa,  ma  presentano  ovunque,  chiara- 
mente, la  loro  striatura  trasversale.  Quanto  a  volume  alcune  sono  del 
tutto  normali,  altre  molto  assottigliate  ed  alcune 
realmente  ipertrofiche  ^ipertrofia  compensativa?;. 
Da  ciò  si  vede,  che  le  condizioni  anatomiche  del- 
l'affezione muscolare  si  distinguono  essenzialmente 
dalle  alterazioni  puramente  degenerative  dei  mu- 
scoli nell'atrofia  muscolare  spinale. 

2.  Forma  di  Erb  (dell'  atrofìa  muscolare  gio- 
vanile o  ereditaria.  Anche  questa  forma  esordi- 
sce quasi  sempre  nella  gioventù  (  prima  dei  20 
anni),  benché  ordinariamente  alquanto  più  tardi 
della  forma  collegata  a  pseudoipertrofia.  Essa  si 
presenta  in  una  sola  persona  della  famiglia,  ma 
spesso  colpisce,  ereditariamente ,  molti  membri  di 
una  famiglia,  e  non  di  rado  anche  le  donne,  men- 
tre la  pseudoipertrofia  si  osserva  sopratutto  nei 
bambini  eli  sesso  maschile.  Talvolta  quest'affezio- 
ne ,  al  pari  della  pseudoipertrofìa,  esordisce  sul 
dorso  e  sulle  gambe.  Ma  relativamente  spesso  si 
nota  pure,  che  vengono  colpiti  dapprima  le  spalle 
e  le  estremità  superiori.  Degna  di  nota  è  la  co- 
stante regolarità  con  cui  quest'  affezione  attacca 
sempre  certi  dati  muscoli.  Secondo  Erb,  sul  tronco 
e  sulle  estremità  superiori  ammalano  quasi  co- 
stantemente i  seguenti  muscoli  :  grande  e  piccolo 
pettorale,  cuculiare ,  larghissimo  del  dorso  ,  gran 
serrato  anteriore  ,  romboidei  ,  sacro-lombare  ,  e 
lunghissimo  del  dorso,  più  tardi  anche  il  tricipite. 
Per  ^contro  ,  restano  quasi  sempre  normali ,  lo 
sterno-cleido-mastoideo  ,  1'  elevatore  dell'  angolo 
della  scapola,  il  coraco-brachiale,  il  terete,  il  del- 
toide, il  sopra  e  l' infra-spinoso ,  e,  ciò  che  me- 
rita essere  sopratutto  rilevato  come  contrapposto 
all'  atrofia  muscolare  spinale  ,  i  piccoli  muscoli 
della  mano.  I  muscoli  dell'avambraccio,  eccezione 
fatta  del  lungo  supinatore,  restano  anch'  essi  immuni  completamente 
o  almeno  per  un  lungo  tempo.  Sulle  estremità  inferiori  l'atrofia  col- 
pisce a  preferenza  i  glutei,  il  quadricipite,  i  peronieri  e  il  tibiale  an- 
teriore, mentre  il  sartorio  ed  i  muscoli  del  polpaccio  ordinariamente 
restano  per  lungo  tempo  intatti.  Per  lo  più  non  ci  sono  contrazioni 
fibrillari  nei  muscoli  colpiti.  Non  vi  ha  mai  la  reazione  degenerativa. 

É  facile  comprendere  quali  sono  i  disturbi  funzionali  dipendenti  da 
tal  fatto,  di  guisa  che  possiamo  dispensarci  dal  descriverli  minuta- 
mente. Come  già  abbiamo  detto,  per  lo  più  ne  soffre  anzitutto  la  fun- 
zione delle  braccia.  Notevole  è  specialmente,  a  questo  proposito,  il  for- 
te allontanamento  delle  scapole,  a  causa  della  paralisi  del  dentato.  11 
camminare  ben  presto  diviene  vacillante,  al  pari  che  nella  pseudo-iper- 
trofia, ed  in  ultimo  diviene  completamente  impossibile.  Ad  ogni  modo, 
il  corso  totale  della  malattia  dura  23-38  anni.  Al  pari  che  neli'  iper- 


Fig.  34.  Pseudoiper- 
trofìa  dei  muscoli  (Du- 
chenne). 
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trofia  muscolare  non  si  presentano  sintomi  bulbari.  Molto  di  rado 
sono  attaccati  i  muscoli  della  faccia.  Intanto  fa  d'  uopo  riferire  che 
Duchenne  ha,  descritto  casi,  nei  quali  la  malattia  esordì  nei  muscoli 
della  faccia.  E  importante  il  fatto,  che  in  ultimo  può  atrofizzarsi  an- 
che il  diaframma  ,  ed  il  disturbo  respiratorio  che  si  produce  in  tal 
modo  può  divenire  la  causa  della  morte. 

La  forma  dell'atrofia  muscolare  giovanile  e  la  pseudo  ipertrofia  in 
fondo  sono,  probabilmente,  malattie  identiche,  come  risulta  (prescin- 
dendo da  tutte  le  altre  anomalie  che  abbiamo  rilevato)  sopratutto  dal 
fatto,  che  talvolta  fra  i  germani  colpiti  uno  presenta  piuttosto  il  tipo 
della  pseudo-ipertrofia  e  1'  altro  quello  della  semplice  atrofìa  giovanile. 
Non  ci  è  noto  quali  sono  le  cause  che  in  una  parte  dei  casi  deter- 
minano il  forte  aumento  del  tessuto  adiposo.  Anche  nei  casi  in  cui 
non  ci  ha  sviluppo  interstiziale  di  grasso,  l'atrofìa  dei  muscoli  è  sem- 
plice (non  degenerativa),  mentre  i  nervi  motori  ed  il  midollo  spinale 
restano  (giusta  le  osservazioni  fatte  finora)  normali.  Erb  abbraccia 
amendue  le  forme  col  nome  di  «  distrofìa  muscolare  progressiva  ». 

La  diagnosi  differenziale  fra  V atrofia  muscolare  miopatica  e  quella 
spinale  non  è  diffìcile,  tenendo  presente  che  la  prima  si  presenta  nei 
giovani  (ed  in  parecchi  casi  in  una  sola  famiglia)  ,  che  mostra  loca- 
lizzazioni caratteristiche  (vengono  colpiti  gli  estensori  del  dorso,  re- 
stano liberi  i  piccoli  muscoli  della  mano,  ecc.)  e  che  mancano  le  con- 
trazioni fibrillari  e  sopratutto  la  reazione  degenerativa  elettrica. 

La  terapia  non  ha  dato  quasi  mai  risultati  radicali  ;  intanto  ap- 
punto nell'atrofìa  muscolare  giovanile,  talvolta,  con  una  cura  elettrica 
prolungata  e  col  massaggio  dei  muscoli  si  ottengono  miglioramenti 
positivi. 


CAPITOLO  NONO. 
Della  cosiddetta  paralisi  spinale  spastica. 

(Sclerosi  primaria  dei  cordoni  laterali.  Tabe  dorsale  spasmodica). 

Nel  1875  Erb  e  subito  dopo  Charcot  richiamarono  l'attenzione  so- 
pra una  forma  di  paralisi  spinale,  clinicamente  non  rara ,  che  si  di- 
stingue per  una  paresi  e  paralisi  che  aumentano  gradatamente  e  si 
sviluppano  per  lo  più  da  sotto  in  sopra,  con  tensioni  muscolari,  con- 
trazioni riflesse  e  contratture,  con  riflessi  tendinei  notevolmente  esa- 
gerati, con  completa  mancanza  dei  disturbi  della  sensibilità  e  tro- 
fici, dì  debolezza  della  vescica  e  sessuale  e  di  qualsiasi  disturbo  ce- 
rebrale». Amendue  questi  osservatori  ritengono  come  causa  anatomica 
di  questo  stato  patologico  una  «  sclerosi  simmetrica  primaria  dei  cor- 
doni laterali  ». 

Le  numerose  osservazioni  pubblicate  a  questo  proposito  negli  anni 
consecutivi  hanno  fatto  rilevare  che  il  quadro  nosologico,  ora  breve- 
mente abbozzato,  si  osserva  realmente  spesso  e  si  può  con  facilità  di- 
stinguere dalle  altre  forme  di  paralisi  spinale.  Ma  la  ipotesi  circa  la 
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sua  base  anatomica  finora  non  è  stata  confermata  ,  poiché  in  tutti  i 
casi  di  cui  finora  si  è  fatta  l'autopsia,  invece  della  sclerosi  primaria 
dei  cordoni  laterali,  cui  era  stata  esclusivamente  attribuita  l'affezione, 
si  trovarono  altre  note  anatomiche.  Intanto  non  si  può  negare  che  , 
insieme  ad  altre  alterazioni,  in  questi  casi  è  stata  ripetutamente  tro- 
vata una  lesione  dei  cordoni  laterali  e  che  questa  ultima  certamente 
non  è  senza  importanza  sulla  manifestazione  della  sindrome  fenome- 
nica di  cui  parliamo.  Non  è  affatto  impossibile  che  una  degenerazione 
sistematica  ed  isolata  dei  cordoni  laterali  e  sopratutto  delle  vie  pira- 
midali possa  presentarsi  anche  senza  contemporanea  affezione  della 
sostanza  grigia  e  di  altre  parti  del  midollo  spinale.  La  malattia  rien- 
trerebbe allora  nella  serie  delle  affezioni  primarie  della  via  di  trasmis- 
sione motrice,  e  si  associerebbe,  intimamente,  sopratutto  alla  sclerosi 
laterale  amiotrofìca.  Tuttavia,  come  già  ho  detto,  non  ancora  è  noto 
un  caso  certo  di  affezione  isolata  della  via  piramidale  spinale,  senza 
diffusione  alle  colonne  grigie  anteriori. 

Ora  esaminiamo  anzitutto  le  note  cliniche  qualificative  della  para- 
lisi spinale  spastica  e  poi  discorreremo  delle  sue  cause  anatomiche  , 
giusta  quanto  finora  ne  sappiamo.  Sotto  il  nome  «  di  paralisi  spinale 
spastica  »  intendiamo  soltanto  una  sindrome  fenomenica,  la  quale  si 
presenta  tanto  spesso,  che  già  per  motivi  pratici  è  bene  darle  una  de- 
nominazione breve  e  che  non  pregiudica  in  nulla  la  quistione. 

Quadro  nosologico  della  paralisi  spinale  spastica. —  Due  cose 
predominano  nel  quadro  nosologico  della  paralisi  spinale  spastica:  la 
paresi  motrice  e  V aumento  dei  riflessi  tendinei  (riflesso  patellare  e 
fenomeno  del  piede).  La  prima  (qui  discorriamo  ,  per  ora  ,  soltanto 
della  paralisi  spinale  spastica  delle  gambe,  la  quale  è  la  più  frequente 
e  si  mostra  in  grado  più  accentuato)  osservasi  in  vario  grado  d'im- 
portanza, dalla  semplice  debolezza  dei  movimenti  fino  ad  una  paralisi 
più  o  meno  diffusa  e  completa.  Ma  al  disturbo  motore  dà  l'impronta 
caratteristica  della  paralisi  spinale  spastica  il  secondo  dei  suddetti 
sintomi.  Quando  l'aumento  dei  riflessi  tendinei  è  molto  considerevole, 
si  presentano  contrazioni  riflesse  già  nelle  semplici  distensioni  e  negli 
stiramenti  dei  tendini ,  le  quali  contrazioni  sono  provocate  dal  peso 
degli  arti  e  da  tutti  i  movimenti  attivi  e  passivi  di  questi.  Ad  ogni 
tentativo  per  eseguire  un  movimento  si  oppongono  le  tensioni  musco- 
lari che  hanno  luogo  in  modo  riflesso.  Al  tatto  i  muscoli  sono  rigidi 
e  duri  e  le  gambe  ,  spesso  ,  stanno  in  una  contrattura  di  estensione 
quasi  permanente,  mentre  i  piedi  stanno  in  flessione  plantare.  Tentando 
di  piegare  passivamente  le  gambe  nell'articolazione  del  ginocchio  ed 
i  piedi  in  posizione  dorsale  non  si  riesce  ad  ottenere  lo  scopo.  Quanto 
più  rapidamente  e  presto  si  vuole  eseguire  il  movimento  tanto  più 
energica  è  la  resistenza  muscolare  che  ha  luogo,  e  che  sovente  è  in- 
vincibile. Al  contrario  ,  ponendosi  a  questo  tentativo  con  molta  len- 
tezza e  con  garbo,  evitando  qualsiasi  repentina  tensione  dei  tendini, 
si  possono  quasi  sempre  piegare  le  gambe  senza  una  difficoltà  consi- 
derevole. Se  gli  ammalati  si  adagiano  al  margine  del  letto  le  gambe 
non  penzolano  flosce,  ma,  ordinariamente,  cadono  presto  in  un  forte 
tetano  estensorio,  poiché  il  peso  della  gamba,  per  la  tensione  del  le- 
gamento della  rotula,  fa  cadere  in  contrazione  il  muscolo  quadricipite. 
I\Ton  di  raro  ,  come  si  osserva  nel  cosiddetto  fenomeno  del  piede  ,  si 
manifesta  in  tutta  la  gamba  un  tremore  convulso,  provocato  in  modo 
riflesso.  Esaminando  gl'infermi  mentre  stanno  nel  bagno  ,  notasi  che 
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gli  spasmi  sono  decisamente  minori,  giacché  nell'acqua  l'influenza  del 
peso  della  gamba  cessa. 

Come  è  facile  intendere  ,  anche  i  movimenti  attivi  debbono  essere 
alterati  dagli  spasmi  riflessi  che  li  impediscono.  Perciò  il  grado  del 
disturbo  motore  è  aumentato  e  la  paresi  spesso  sembra  più  accentuata 
di  quanto  è  in  realtà.  L' influenza  delle  tensioni  muscolari  si  palesa 
notevolmente  sopratutto  nell'incedere  degl'infermi.  Fino  a  che  è  an- 
cora possibile  camminare,  notasi  chiarissimamente  che  questo  atto  è 
reso  diffìcile  non  pure  dalla  paresi  muscolare,  ma  altresì  dalla  rigidità 
delle  gambe.  Gli  ammalati  camminano  a  piccoli  passi  e  stentati,  senza 
piegare  quasi  affatto  le  gambe  alle  ginocchia  e  senza  sollevare  affatto, 
quasi,  i  piedi  dal  suolo.  Questi  ultimi  sono  «  appiccicati  al  suolo  »  e 
si  portano  in  avanti  strisciandoveli  lentamente  ,  nel  qual  momento  , 
a  causa  della  contrazione  che  ha  luogo  nei  muscoli  del  polpaccio,  si 
manifesta  l'evidente  tendenza  a  camminare  colle  punte  dei  piedi.  Sol- 
tanto il  peso  del  corpo  comprime  il  piede  sul  suolo.  Questo  modo  di 
camminare ,  eminentemente  caratteristico ,  chiamasi  incesso  spastico 
paresico. 

L'  esagerazione  dei  riflessi  tendinei  può  continuare  pur  senza  che 
al  tempo  stesso  vi  abbia  una  paresi  motrice  propriamente  detta  dei 
muscoli.  Ma  siccome  anche  in  questo  caso  i  movimenti  sono  distur- 
bati in  non  lieve  guisa  dagli  spasmi  che  sempre  sorgono,  può  essere 
simulato  un  disturbo  della  motilità  che  io  chiamerei  «  pseudo -para- 
lisi spastica  »  (o  meglio  pseudo-paresi).  In  tal  caso  la  forza  musco- 
lare per  sè  stessa  è  quasi  normale  ;  gl'  infermi  possono  camminare 
per  un  tempo  abbastanza  lungo.  Malgrado  ciò  tutti  i  loro  movimenti 
sono  rigidi  e  diffìcili  e  l'incedere  presenta  tutte  le  note  caratteristiche 
dell'incesso  puramente  spastico.  I  passi  non  sono  molto  piccoli  e  si 
succedono  abbastanza  rapidamente  ,  ma  le  gambe  restano  completa- 
mente rigide,  non  vengono  sollevate  dal  suolo  quasi  affatto  e  gli  am- 
malati camminano  quasi  soltanto  colla  punta  dei  piedi.  Nella  camera 
il  modo  di  camminare  è  strisciante  e  sulla  sabbia  si  vedono  le  strisce 
lasciate  dai  piedi  che  venivano  trascinati  nel  camminare. 

Noi,  perciò,  siamo  senza  dubbio  autorizzati  ad  attribuire  i  fenomeni 
spastici  per  la  maggior  parte  all'  esagerazione  dei  riflessi  tendinei  ; 
ciò  nondimeno  bisogna  aggiungere  che,  talfiata,  oltre  a  ciò  si  possono 
presentare  anche  sintomi  diretti  di  stimolazione  motrice,  cioè  alcune 
contrazioni  rapide  o  lente,  per  le  quali  non  si  può  affatto  dimostrare 
un'origine  riflessa.  Invece,  come  nota  caratteristica  della  paralisi  spi- 
nale spastica  nel  senso  primitivo  della  parola,  resta  sempre  la  com- 
pleta mancanza  di  altri  sintomi  spinali,  e  sovratutto  i  disturbi  della 
sensibilità,  i  disturbi  dell'urinare  e  della  defecazione,  l'atassia,  le 
atrofie  muscolari  ed  altri  sintomi  trofici.  Appunto  fondandosi  su  que- 
sti fatti  Erb  e  Charcot  hanno  dichiarato  che  questa  speciale  sindrome 
fenomenica  debba  dipendere  da  una  causa  anatomica  speciale  ed  in- 
fatti non  sono  molto  rari  i  casi  nei  quali  il  quadro  nosologico  della 
paralisi  spinale  spastica  genuina  si  presenta  senza  altri  sintomi.  Essa 
si  sviluppa  lentamente  ed  a  gradi  a  gradi,  senza  causa  valutabile,  per 
lo  più  negl'infermi  giovani  o  di  media  età.  Da  prima  è  colpita  una 
gamba  e  poi  l' altra.  Più  tardi  è  talvolta  passionata  la  muscolatura 
del  tronco  e  quella  delle  braccia  ed  anche  in  questi  muscoli  troviamo 
una  paresi  con  notevole  esagerazione  dei  riflessi  tendinei,  senza  qual- 
siasi disturbo  della  sensibilità  e  senza  qualsiasi  atrofia  muscolare.  Ma, 
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almeno  secondo  le  osservazioni  fatte  finora,  di  raro  questo  quadro  no- 
sologico  resta  così  tipico;  presto  o  tardi  sopraggiungono  altri  sintomi, 
ed  in  quei  casi  di  cui  finora  furono  fatte  le  autopsie,  le  note  anato- 
miche non  furono  sempre  della  stessa  natura. 

Note  anatomiche.— Come  abbiamo  già  detto,  Erb  e  Charcot  sulle 
prime  fecero  l'ipotesi  che  la  base  anatomica  della  paralisi  spinale  spa- 
stica consistesse  in  una  sclerosi  dei  cordoni  laterali.  Questa  opinione 
era  ben  fondata,  poiché  il  quadro  sintomatologico  della  paralisi  spinale 
spastica  ricordava  evidentemente,  sotto  parecchi  aspetti,  la  sclerosi  la- 
terale amiotrofica.  In  amendue  queste  malattie  si  trova  che  i  sintomi 
sono  limitati  esclusivamente  alla  sfera  motrice  ed  all'esagerazione  dei 
riflessi  tendinei.  La  differenza  stava  soltanto  nell'  atrofia  muscolare, 
la  cui  causa  anatomica  ,  nella  sclerosi  laterale  amiotrofica  dipende  , 
senza  dubbio,  dall'atrofìa  delle  corna  grigie  anteriori.  Supponendo  che 
fosse  attaccata  esclusivamente  la  via  piramidale,  senza  contemporanea 
alterazione  della  sostanza  grigia,  doveva  risultarne  il  quadro  nosolo- 
gico  della  «  paralisi  spinale  spastica  »,  nonpertanto,  questo  concetto, 
la  cui  esattezza  deve  essere  ancora  oggi  riconosciuta  ,  col  fatto  non 
è  stato  ancora  completamente  confermato.  Invece  abbiamo  imparato  a 
conoscere  una  serie  di  circostanze  in  cui  può  del  pari  presentarsi,  al- 
meno temporaneamente  ,  il  quadro  nosologico  della  paralisi  spinale 
spastica.  In  primo  luogo  bisogna  notare  che  anche  certe  alterazioni 
cerebrali  e  sopratutto  Yidrocefalo  cronico  simulano  talvolta  il  qua- 
dro della  paralisi  spinale  spastica.  In  questo  caso  possono  (a  prescin- 
dere dall'  eventuale  anomalia  del  cranio)  mancare  del  tutto  i  sintomi 
cerebrali  propriamente  detti,  mentre  la  motilità  delle  gambe  (e  delle 
braccia)  è  diminuita  ed  i  riflessi  tendinei  sono  esagerati  fino  al  punto 
da  dare  i  sintomi  della  paralisi  spastica.  R.  Schulz  ed  io  abbiamo 
fatto  osservazioni  di  questo  genere.  Oltre  a  ciò  dobbiamo  tener  conto 
qui  delle  seguenti  alterazioni. 

1.  Della  mielite  trasversale  nella  parte  superiore  del  midollo  dorsale 
(o  anche  nel  midollo  cervicale).  Questa  talvolta  presenta,  per  un  certo 
tempo,  una  diffusione  notevolmente  simmetrica  ed  ha  sede  sovratutto 
nei  cordoni  laterali,  mentre  i  cordoni  posteriori  restano  relativamente 
liberi.  Com'è  facile  intendere,  ne  risulta  una  paralisi  delle  gambe  con 
riflessi  tendinei  molto  esagerati,  ma  la  sensibilità  resta  normale.  Di 
raro  i  tumori  del  midollo  cervicale  possono  produrre  sintomi  analoghi. 

2.  Della  compressione  del  midollo  spinale.  Come  abbiamo  già  veduto, 
una  leggiera  compressione  del  midollo  spinale,  nella  sezione  cervicale 
o  toracica,  produce  paresi  ed  esagerazione  dei  riflessi,  ma  nessun  di- 
sturbo della  sensibilità.  Si  comprende  agevolmente,  che,  quando  non 
si  può  scovrire  nessuna  causa  manifesta  di  compressione,  può  essere 
simulata  un'  affezione  primaria  del  midollo  spinale  col  quadro  sinto- 
matologico della  paralisi  spinale  spastica. 

3.  Della  sclerosi  multipla  che  può  del  pari,  non  raramente,  presen- 
tare tale  localizzazione  dei  suoi  focolai  da  produrre  paresi  e  sintomi 
spastici  senza  disturbi  della  sensibilità.  In  un  caso  in  cui  lo  stesso 
Charcot  aveva  fatto  diagnosi  di  «  tabe  dorsale  spasmodica  »  all'  au- 
topsia si  notò  che  trattavasi  di  una  sclerosi  multipla. 

4.  In  un  caso  da  me  osservato,  nel  quale  vi  era  il  quadro  sintoma- 
tologico, quasi  tipico,  della  paralisi  spinale  spastica,  l'autopsia  fece 
scovrire  vctìidromielia  con  contemporanea  degenerazione  dei  cordoni 
laterali. 
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5.  Alcune  volte  si  è  osservata  la  manifestazione  di  paralisi  spasti- 
che dopo  malattìe  acute;  nonpertanto  finora  mancano  autopsie  di  que- 
sti casi. 

6.  Finalmente  ricordiamo  qui,  in  breve,  V  affezione  sistematica  com- 
binata, dame  descritta  negli  adulti,  della  via  piramidale,  del  fascio 
cerebelloso  del  cordone  laterale  e  dei  cordoni  di  Gole.  In  questi  casi 
vi  ha  una  paralisi  gradatamente  progressiva  delle  gambe  e  più  tardi 
anche  delle  braccia  con  riflessi  tendinei  esagerati  ,  con  sintomi  spa- 
stici e  con  sensibilità  quasi  completamente  normale.  Intanto,  più  tardi, 
sopraggiungono  anche  disturbi  vescicali  ,  che  forse  si  debbono  attri- 
buire all'alterazione  dei  cordoni  di  Göll.  Ulteriori  osservazioni,  con 
una  precisione  maggiore,  renderanno  più  frequente  e  più  possibile  la 
diagnosi  di  questa  forma  patologica  spinale,  che,  da  quanto  sembra,  è 
un'entità  morbosa  distinta.  —  Ultimamente  Minkowsky  ha  descritto 
anche  un  caso,  nel  quale  l'esame  anatomico  fece  rilevare,  come  causa 
di  una  paralisi  spinale  spastica  ,  soltanto  la  degenerazione  primaria 
delle  vie  piramidali  e  del  cervelletto  nei  due  cordoni  laterali.  In  que- 
sto, al  pari  che  in  alcuni  analoghi  casi,  che  si  avvicinano  molto  alla 
teoria  espressa  da  Erb  e  da  Charcot.  la  sifüide  doveva  essere  forse 
riguardata  come  la  causa  propriamente  detta  della  m  lattia. 

Diagnosi.  —  La  diagnosi  sintomatica  della  paralisi  spinale  spa- 
stica si  può  fare  facilmente  tenendo  presente  la  descrizione  che  ne 
abbiamo  dato  sopra.  Nondimeno  fa  d'uopo  essere  molto  riservati  nel 
fare  la  diagnosi  anatomica,  solo  il  corso  ulteriore  della  malattia  può 
fornire  certi  elementi  necessarii  e  far  dire  di  che  si  tratta;  ed  a  tal 
proposito  è  da  notare  che  bisogna  tener  conto  sopratutto  dei  suddetti 
stati  patologici  per  la  diagnosi  differenziale. 

Prognosi.  --  Questa,  nella  maggior  parte  dei  casi  che  presentano 
il  quadro  sintomatologico  della  paralisi  spinale  spastica,  è  tanto  sfa- 
vorevole quanto  quella  del  maggior  numero  delle  altre  malattie  cro- 
niche del  midollo  spinale.  Nondimeno  fa  d'  uopo  sempre  notare  che 
parecchi  casi  appartenenti  a  questa  categoria  hanno  un  corso  lentis- 
simo. La  malattia  sembra  che  si  arresti  del  tutto  per  lungo  tempo  , 
le  sofferenze  sono  relativamente  minori  che  in  altre  malattie  spinali 
(nè  dolori ,  né  incontinenza)  e  talfìata  si  sono  osservati  anche  mani- 
festi miglioramenti  e  guarigioni.  Ma  i  casi  di  questo  genere  sfuggono 
finora  ad  un  giudizio  anatomico  certo. 

Cura.  —  La  cura  della  paralisi  spinale  spastica  è  identica  a  quella 
della  mielite  cronica  (veggasi  questa).  Una  cura  galvanica  potrebbe, 
per  lo  più  ,  dare  i  risultati  relativamente  migliori.  Oltre  a  ciò  è  da 
rilevare  che,  sovratutto  contro  i  sintomi  spastici,  spesso  hanno  effi- 
cacia i  bagni  caldi  (26"  fino  a  28°  R.  al  massimo)  prolungati  (1//2-l  72 
ora).  Dopo  il  bagno  le  gambe  divengono  più  pieghevoli  e  mobili.  Fra 
i  mezzi  interni  si  può  tentare  il  nitrato  di  argento  e  1'  ergotina.  Se 
vi  ha  un  sospetto  di  sifìlide,  sulla  quale  bisogna  con  attenzione  rivol- 
gere le  ricerche,  fa  d'  uopo  assolutamente  fare  una  cura  di  frizioni 
mercuriali  e  prescrivere  internamente  il  joduro  di  potassio. 
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CAPITOLO  DECIMO 
Poliomielite  acuta  e  cronica. 

1.  Paralisi  spinale  dei  bambini. 

{Poliomielite  acuta  dei  bambini). 

Etiologia  e  note  anatomiche.  —  Nei  bambini  si  osserva,  relati- 
vamente spesso,  una  determinata  forma  di  paralisi  ben  caratterizzata, 
la  cui  prima  esatta  conoscenza  è  dovuta  a  Jac.  v.  Heine  (1840).  Quan- 
tunque questi,  più  tardi  nel  1860,  avesse  espresso  l'opinione  che  que- 
sta paralisi  potesse  dipendere  da  un'  alterazione  del  midollo  spinale  , 
nonpertanto  il  primo  fondamento  reale  dato  alla  suddetta  opinione  fu 
procurato  in  questi  ultimi  tempi  da  Prevost  e  Vulpian,  Charcot  e 
Joffroy  ed  altri,  talché  oggi  si  ha  il  diritto  di  cambiare  l'antico  nome 
di  «  paralisi  essenziale  dei  bambini  »  in  quello  di  «  paralisi  spinale 
dei  bambini  ». 

Come  indica  il  nome  questa  malattia  si  manifesta,  a  preferenza,  se 
non  esplusivamente  (veggasi  appresso)  ,  nei  bambini  ed  appunto  ,  la 
maggior  parte  delle  volte  ,  nel  primo  periodo  della  vita  dal  1°  al  4° 
anno.  Non  si  è  potuto  quasi  mai  determinare  una  causa  occasiona- 
le (infreddatura).  I  bambini,  quasi  sempre,  antecedentemente  erano 
sani  (1)  e  appartengono  a  famiglie  sane  ,  nelle  quali  non  vi  ha  nes- 
suna predisposizione  alle  malattie  nervose.  Tutto  il  corso  della  ma- 
lattia rende  probabilissima  la  supposizione  che  si  tratti  di  una  ma- 
lattia infettiva  acuta,  di  un  processo  infettivo,  che  determina  prima 
un'  infezione  generale  del  corpo  ,  ma  poi  si  localizza  a  preferenza  in 
un  punto  circoscritto  del  midollo  spinale.  In  favore  di  questa  opinione 
sulla  natura  della  malattia  sta  forse  anche  il  fatto  che  la  maggior 
parte  dei  casi  relativi  si  hanno  nell'estate. 

Anatomicamente  la  malattia  si  può  ritenere  essere  una  flogosi  acuta 
che  passiona  a  preferenza,  per  una  determinata  estensione,  la  so- 
stanza grigia  anteriore  del  midollo  spinale  ,  per  lo  più  soltanto  il 
corno  grigio  anteriore  di  un  lato,  ma  non  sempre  si  circoscrive  esat- 
tamente a  questo  ultimo,  giacché  può  propagarsi  per  una  limitata  esten- 
sione alla  sostanza  bianca  delle  parti  circostanti.  Come  che,  finora,  si 
sieno  fatte  le  autopsie  solo  di  uno  scarsissimo  numero  di  casi  di  data 
recente,  nondimeno  anche  nei  focolai  antichi  si  possono  talvolta  tro- 
vare ancora  evidenti  reliquie  della  flogosi.  Le  note  ordinarie  nei  casi 
di  antica  data  consistono  il  più  delle  volte  in  una  considerevole  atro- 
fia di  un  corno  anteriore,  che  è  trasformato  in  un  tessuto  fortemente 
sclerosato,  che  sovente  è  attraversato  da  vasi  dilatati  ed  inspessati  e 
non  contiene  più  nessuna  cellula  ganglionare  normale.  Se  la  paralisi 
attacca  un  braccio,  il  corrispondente  corno  anteriore  nel  rigonfiamento 
cervicale  è  atrofico  (veggasi  fig.  35;.  Se  è  paralizzata  una  gamba  il 
processo  ha  sede  nel  rigonfiamento  lombare.  Quando  vi  ha  una  para- 
lisi bilaterale  bisogna  supporre  un'affezione  delle  due  corna  anteriori 
nel  livello  corrispondente  del  midollo  spinale. 


(1)  Le  paralisi  che  si  osservano  dopo  malattie  acute  (morbillo,  scarlattina,  va- 
iuolo  ecc.  )  sono  forse  ,  in  parte  ,  anche  di  origine  spinale  ,  ma  non  possono  essere 
identificate  colla  paralisi  spinale  idiopatica  dei  bambini. 
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Questa  flogosi  del  corno  anteriore,  la  poliomielite,  deve  essere  ri- 
tenuta il  focolaio  patologico  primario.  Da  questo  punto  si  sviluppa 
(come  in  ogni  notevole  lesione  delle  cellule  ganglionari  motrici  ivi 
giacenti)  una  degenerazione  secondaria,  la  quale,  diffondendosi  verso 
la  periferia,  colpisce  le  corrispondenti  radici  anteriori,  più  tardi  i  ri- 
spettivi nervi  motori  ed  i  muscoli  innervati  da  questi  ultimi.  Nei  mu- 
scoli e  nervi  paralizzati  si  trova  perciò  un'  atrofia  degenerativa  avan- 
zata, appunto  come  quella  che  abbiamo  conosciuta  nelle  gravi  paralisi 
periferiche. 

Se,  perciò,  oggi  pos- 
siamo ritenere  abba- 
stanza certa  l'origine 
spinale  della  paralisi 
atrofica  dei  bambini  , 
nonpertanto  non  vo- 
gliamo tacere  che  da 
alcuni  autori  e  segna- 
tamente da  Leyden  è 
ammessa  per  alcuni 
casi  anche  un'origine 
periferica,  cioè  una  ne  ■ 
vrite  primaria,  senza 
partecipazione  essen- 
ziale del  midollo  spi- 
nale. Infatti  non  è  im- 
possibile che  la  stessa 
influenza  morbigena 
causale  (  la  sostanza 
infettiva  da  noi  sup- 
posta) qualche  volta  possa  circoscriversi,  anche,  a  preferenza  in  un 
nervo  periferico  motore.  Nel  capitolo  sulla  paralisi  cerebrale  dei  bam- 
bini, la  quale  non  è  affatto  molto  rara,  vedremo  che  nei  bambini  si  può 
stabilire,  pur  nei  territorii  motori  della  corteccia  cerebrale,  un  pro- 
cesso acuto  evidentemente  molto  affine  (e  forse  etiologicamente  anche 
identico). 

Quadro  nosologie©  e  noto  cliniche.  — La  malattia  comincia  quasi 
sempre  bruscamente.  I  bambini,  che  prima  erano  completamente  sani 
e  vispi,  sono  di  botto  presi  da  una  forte  febbre  (non  di  raro  a  40°-41°), 
la  quale  fin  dal  principio  è  associata  a  sintomi  generali  abbastanza 
gravi.  I  bambini  si  lamentano  di  cefalalgia,  talvolta  anche  di  dolori 
al  sacro  ed  agli  arti,  sono  molto  abbattuti  e  sonnolenti.  Molto  spesso 
si  manifestano  anche  gravi  sintomi  cerebrali:  completa  incoscienza  , 
alcune  contrazioni  nella  faccia  e  nelle  estremità  o  convulsioni  ge- 
nerali. Non  di  raro,  già  al  principio  della  malattia  si  presentano  ac- 
cidenti eclampsici  (storcimenti  degli  occhi  ,  granchi  clonici  del  capo 
e  delle  estremità).  I  suddetti  sintomi  iniziali,  la  cui  intensità  del 
resto  è  molto  variabile  nei  varii  casi  ,  durano  talvolta  brevissimo 
tempo  ,  1-2  giorni  ,  mentre  qualche  volta  durano  pure  1-2  settimane 
ed  io  conosco  anche  casi  in  cui  le  madri  assicuravano  che  i  bam- 
bini, prima  che  cominciasse  la  paralisi  (cioè  prima  che  se  ne  fosse- 
ro accorte),  per  4-5  settimane  avevano  avuto  quasi  ininterrottamente 
«  granchi  ».  D'altra  parte  può  avvenire  eziandio  che  i  sintomi  iniziali 
e  sopratutto  i  gravi  sintomi  cerebrali  manchino  del  tutto  o  sieno  sol- 
tanto accennati. 

Struempell.  —  Voi,  Secondo  —  2.a  edizione.  24* 


Fig.  35.  Taglio  del  rigonfiamento  cervicale  nella  polio- 
mielite: colonna  anteriore  sinistra  enormemente  raggrin- 
zata e  senza  cellule  ganglionari.  (Charcot  e  JoffroyJ. 
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Ordinariamente,  dopo  che  è  passato  il  suddescritto  periodo  iniziale, 
i  genitori  notano  che  i  bambini  sono  attaccati  da  una  paralisi  più  o 
meno  diffusa.  Se  lo  sviluppo  di  questa  si  può  seguire  molto  da  vicino 
si  nota  sempre  che  si  propaga  con  rapidità  e  per  lo  più  in  breve 
tempo  raggiunge  un'  estensione  abbastanza  grande.  Sono  attaccate 
amendue  le  gambe,  ovvero  le  gambe  ed  un  braccio,  o  tutte  le  estre- 
mità ed  anche  i  muscoli  del  tronco.  La  paralisi  non  dura  quasi  mai 
in  questi  territorii,  anzi  diminuisce  rapidamente  e  ben  presto  si  limita 
a  quel  territorio  muscolare,  che  rimane  'poi  continuamente  paraliz- 
zato. Nondimeno,  in  alcuni  casi  la  paralisi  può  anche  finire  di  nuovo, 
completamente.  Ma  per  lo  più,  un  arto  o  almeno  una  parte  di  questo, 
rimane  del  tutto  paralizzato  e  più  spesso  ciò  si  osserva  in  una  gamba 
(massime  nei  muscoli  peronieri),  di  raro  in  un  braccio  (sovratutto  nel 
deltoide)  ;  talvolta  rimangono  paralizzate  tutte  e  due  le  gambe  ;  molto 
di  raro  (nella  paralisi  spinale)  restano  paralizzati  una  gamba  ed  un 
braccio  dello  stesso  lato,  ovvero  in  forma  incrociata.  In  questo  mentre 
lo  stato  generale  dei  bambini  è  di  nuovo  notevolmente  migliorato  ;  go- 
dono buona  salute  e  sono  vispi,  hanno  un  eccellente  appetito,  non 
presentano  mai  disturbi  cerebrali  duraturi  e  rimane  soltanto  la  para- 
lisi floscia  senza  dolore,  V  incapacità  funzionale  delle  estremità  pas- 
sionate. Non  di  raro,  nelle  settimane  e  mesi  consecutivi  si  nota  un 
altro  lento  progresso  dello  stato  della  motilità,  ma  nella  massima 
parte  dei  casi  resta  in  certi  muscoli  una  paralisi  persistente  e  com- 
pleta. 

Circa  la  natura  intima  di  questa  paralisi  consecutiva,  è  da  notare 
che  presentasi  sempre  come  una  paralisi  floscia  atrofica.  Già  poche 
settimane  dopo  manifestatasi  la  paralisi  si  nota  un'evidente  atrofia 
dei  muscoli  paralizzati,  la  quale,  a  gradi  a  gradi  si  accentua  di  più 
ed  in  ultimo  può  raggiungere  i  massimi  gradi;  e  qualche  volta,  ma 
non  sempre,  1'  atrofìa  è  in  parte  mascherata  da  un  abbondante  svi- 
luppo del  tessuto  adiposo.  Con  maggiore  rapidità  di  questa  atrofìa  ma- 
nifesta hanno  luogo  le  modificazioni  della  eccitabilità  elettrica  dei 
nervi  e  muscoli  paralizzati.  E  siccome,  giusta  la  base  anatomica  della 
malattia,  trattasi  di  una  vera  atrofìa  degenerativa  di  nervi  e  muscoli, 
sulle  parti  attaccate  deve  necessariamente  svilupparsi  un'accentuata 
reazione  degenerativa.  Già  Duchenne  trovò  che,  ordinariamente,  dopo 
1—2  settimane  V  eccitabilità  faradica  dei  nervi  e  muscoli  passionati 
è  completamente  spenta.  Dall'  esame  galvanico  si  può  a  principio  ac- 
certare nei  muscoli  un  aumento  dell'eccitabilità  con  predominio  delle 
torpide  contrazioni  dell'AnS,  mentre  più  tardi  (dopo  2 -3  mesi)  l'ecci- 
tabilità galvanica  è  moltissimo  diminuita,  ma  le  contrazioni  muscolari 
conservano  le  loro  qualità  caratteristiche  della  reazione  degenerativa 
(veggasi  pag.  56).  Molto  spesso  tutta  l'estremità  attaccata  presenta 
una  sospensione  di  sviluppo,  talché  più  tardi  le  ossa  possono  presen- 
tare un  accorciamento  di  molli  centimetri.  Intanto,  come  ha  rilevato 
sopratutto  Volkmann,  non  in  tutti  i  casi  vi  è  un  parallelismo  fra  l'a- 
trofia muscolare  e  la  sospensione  dello  sviluppo  delle  ossa. 

A  principio,  ed  anche  più  tardi,  prescindendo  dalle  contratture  che 
hanno  luogo  poi  (veggasi  appresso;,  i  movimenti  passivi  sono  an- 
cora completamente  liberi.  Parecchie  articolazioni  sono  tanto  floscie 
che  ancora  son  possibili  veri  movimenti  di  oscillazione  dell'arto,  ed 
all'estremità  paralizzata  si  possono  dare  le  più  straordinarie  posizioni. 
I  riflessi  tendinei  mancano  sempre  completamente  nelle  estremità  pa- 
ralizzate, e  quasi  sempre  mancano  del  tutto  i  riflessi  cutanei;  questi 
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due  fatti  talvolta  possono  avere  un'importanza  diagnostica.  Non  di  raro 
la  pelle  mostra  certi  disturbi  trofici,  al  tatto  è  fredda  ed  ha  un  aspetto 
cianotico.  Ma  la  sua  sensibilità  in  tutti  i  casi  è  completamente  con- 
servata. V  urinare  talvolta,  a  principio  della  malattia,  presenta  un 
leggiero  disturbo,  che  più  tardi  finisce  perfettamente  nella  maggior 
parte  dei  casi. 

Se  la  paralisi  ha  già  durato  lungo  tempo,  nelle  parti  paralizzate,  si 
sviluppano  quasi  sempre  certe  contratture  secondarie  le  quali,  in  parte, 
hanno  un'impronta  molto  caratteristica.  Sovratutto  sulle  gambe  si  nota 
il  fenomeno,  conosciuto  già  da  lungo  tempo,  del  «  piede  varo  equino 
paralitico  ».  Esso  dipende  da  ciò,  che  in  seguito  alla  paralisi  dei  mu- 
scoli peronieri  e  del  tibiale  anteriore  il  piede  pende  continuamente 
colla  punta  rivolta  in  basso  ,  e  così  a  gradi  a  gradi  si  produce  una 
contrattura  nei  muscoli  antagonisti  del  polpaccio  i  cui  punti  d'inser- 
zione sono  avvicinati  continuamente  l'uno  all'altro.  Nella  paralisi  dei 
muscoli  del  polpaccio,  invece,  per  la  contrattura  degli  antagonisti  si 
ha  un  discreto  grado  di  posizione  del  calcagno.  Parimente,  nelle  brac- 
cia e  nella  colonna  vertebrale  possono  prodursi  (nella  paralisi  dei  mu- 
scoli spinali)  le  più  svariate  e  talvolta  le  più  considerevoli  contrat- 
ture e  deformità  che,  in  complesso  ,  si  ponno  attribuire  sempre  alla 
contrattura  di  antagonisti  non  paralizzati  ed  a  fatti  meccanici  e 
sterni  (peso,  pressione).  Paragonando,  finalmente,  il  quadro  nosologico 
ora  descritto  colla  causa  patologica  anatomica,  si  scorge  bentosto  la 
completa  corrispondenza  fra  di  loro.  L'alterazione  del  corno  grigio 
anteriore  deve  produrre  una  paralisi  con  consecutiva  atrofia  e  rea- 
zione degenerative  ed  i  riflessi  debbono  cessare  per  la  distruzione  del- 
l'arco riflesso,  mentre  la  sensibilità,  a  causa  dell'integrità  della  tra- 
smissione sensitiva  (cordoni  posteriori,  corna  posteriori  grigie),  e  anche 
le  funzioni  vescicali  restano  completamente  fisiologiche.  11  cominciare 
acuto  della  malattia  con  febbre  alta  e  con  sintomi  generali  intensi 
confermano  che  si  tratta  di  una  causa  patologica  infettiva.  La  paralisi 
che  resta  è  l'effetto  della  distruzione  che  il  processo  patologico,  già 
completamente  decorso,  ha  prodotto  nel  midollo  spinale. 

Diagnosi.  —  La  diagnosi  della  paralisi  spinale  dei  bambini  si  può 
quasi  sempre  fare  con  facilità  e  certezza  tenendo  presente  la  defini- 
zione ed  i  caratteri  speciali  della  malattia  e  non  confondendola  con 
qualsiasi  altra  paralisi  che  si  manifesta  in  un  bambino.  Bisogna  so- 
pratutto badare  bXY  inizio  acuto,  alla  consecutiva  paralisi  floscia  con 
atrofìa  e  reazione  degenerativa,  con  sparizione  dei  riflessi,  ma  colla 
sensibilità  conservata.  Tenendo  presenti  questi  dati  si  è  abbastanza 
certi  di  non  confondere  questa  malattia  con  malattie  cerebrali  di  altra 
natura  (spondili  te -,  atrofìa  muscolare  ereditaria  ,  paralisi  spinali  spa- 
stiche). 

Prognosi.  —  Non  è  impossibile,  ma  ancora  non  è  stato  dimostrato, 
che  parecchi  eli  quei  casi  in  cui  i  bambini  muoiono  abbastanza  rapi- 
damente con  convulsioni  si  devono  ritenere  casi  di  periodo  esordiente 
della  poliomielite  acuta;  ma  se  è  trascorso  il  primo  periodo  della  ma- 
lattia la  prognosi  quanto  alla  vita  è  assolutamente  favorevole,  giacché 
lo  sviluppo  del  resto  del  corpo  del  bambino  non  ne  soffre  in  nessun 
modo.  Molto  più  sfavorevole  è  però  la  prognosi  circa  il  completo  ri- 
sanamento del  disturbo  funzionale  avvenuto.  Ciò  che  non  è  tornato 
normale  nella  prima  settimana  o  nei  primi  mesi  resta  per  lo  più  pa- 
ralizzato per  tutta  la  vita.  Malgrado  ciò  non  dobbiamo  recedere  dal 
tentare,  almeno  nei  primi  anni,  una  cura  continua,  giacché  così,  tal- 
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fiata,  si  possono  ottenere  notevolissimi  miglioramenti  della  funzione 
delle  parti  paralizzate. 

Cura.  —  Se  si  è  avuta  l'occasione  di  potere  agire  curativamente 
già  nel  periodo  iniziale  della  malattia  (ma  allora,  senza  dubbio,  la  dia- 
gnosi non  si  può  ancora  fare  con  certezza),  si  prescriveranno  cata- 
plasmi freddi  o  una  vescica  di  ghiaccio  sul  capo  e  se  la  febbre  è 
alta,  o  vi  ha  notevole  prostrazione,  si  potrà  anche  ordinare  un  bagno 
tiepido  con  affusioni  fredde.  Di  raro  si  è  indotti  a  prescrivere  una  sot- 
trazione sanguigna  locale  (sanguisughe  dietro  l'orecchio  o  sulle  tem- 
pia) a  cui  si  può  ricorrere  quando  vi  sono  sintomi  di  forti  iperemie 
cerebrali.  Ordinariamente  per  via  interna,  si  prescriverà  un  «  leggiero 
rivulsivo  intestinale  »  calomelano  in  polvere,  0,03-0,05  ogni  2-3  ore, 
o  un  infuso  di  senna  o  simili. 

Manifestatasi  la  paralisi  la  maggior  parte  degli  effetti  si  possono 
sperare  da  una  cura  elettrica  ,  fatta  razionalmente  e  proseguita  per 
mesi,  e  colle  debite  sospensioni  anche  per  anni.  Si  applica  un  grosso 
ed  ampio  elettrode  sulla  colonna  vertebrale  e  precisamente  sul  punto 
che  corrisponde  alla  sede  della  lesione  nel  midollo  spinale  (vertebra 
cervicale  nella  paralisi  del  braccio,  vertebra  toracica  inferiore  nella 
paralisi  della  gamba),  mentre  gli  altri  elettrodi  servono  per  un'appli- 
cazione periferica  sui  nervi  e  muscoli  paralizzati.  In  tal  modo  si  fa 
agire  una  corrente  costante  di  media  forza  sia  in  modo  fisso  (in  di- 
rezione alternante)  per  2-3  minuti,  sia  facendo  scorrere  il  catocle,  ed 
eventualmente  anche  l'anode,  con  lentezza,  sui  muscoli  e  nervi  para- 
lizzati. Duchenne  ha  visto  che  anche  mediante  una  cura  continua 
colla  corrente  faradica  si  ottengono  vantaggi.  Si  debbono  fare  3-4 
sedute  la  settimana  e  più  tardi,  ove  sia  possibile,  le  sedute  debbono 
essere  più  frequenti. 

Oltre  la  cura  elettrica  possono  giovare  molte  volte  gli  esercizii  me- 
todici ginnastici  dei  muscoli  rimasti  ancora  in  un  certo  stato  di  mo- 
bilità attiva  ;  nei  periodi  un  poco  avanzati  può  essere  anche  utile  il 
massaggio  dei  muscoli,  proseguito  metodicamente.  Nella  pratica  non 
si  può  evitare  di  prescrivere  certe  frizioni  (spirito  di  canfora,  spirito 
di  senape  ,  spirito  di  formiche).  Molto  importanti  sono  i  movimenti 
passivi  per  prevenire  contratture  e  per  fare  migliorare  le  deformità 
già  esistenti.  Circa  le  ulteriori  particolarità  relative  alla  cura  ortope- 
dica, la  quale  ha  una  grande  importanza,  dobbiamo  rimettercene  alle 
rispettive  opere  speciali  di  chirurgia  e  di  ortopedia. 

Son  da  raccomandare,  ma  naturalmente  non  se  ne  ha  da  esagerare 
l'importanza,  i  bagni  (salini,  ferruginosi)  che  si  possono  fare  a  casa 
propria.  Se  lo  permettono  le  condizioni  finanziarie  si  manderanno  i 
bambini,  nell'estate,  ad  una  stazione  balneare;  principali  sono  quelle 
di  Reichenhall,  Kreuznach,  Kosen,  Colberg  o  le  sorgenti  cloruro-so- 
diche  di  Rehme  ,  Nauheim  ,  Soden  e  per  i  bambini  alquanto  deboli 
ed  anemici  le  sorgenti  ferruginose  (Driburg,  Pyrmont,  Schwalbach). 
Anche  colle  sorgenti  indifferenti  (Teplitz,  Wildbad,  Ragaz,  Gastein), 
le  quali  si  debbono  usare  con  precauzione,  si  ottengono  talvolta  buoni 
effetti.  Oltre  a  ciò  possono  essere  vantaggiose,  massime  per  i  bambini 
grandetti,  le  cure  in  stabilimenti  idroterapici. 

Ben  poco  vi  è  da  sperare  dai  mezzi  interni.  Sono  stati  raccoman- 
dati il  joduro  di  potassio  e  la  stricnina  ,  questa  anche  in  forma  di 
iniezioni  ipodermiche  (0,001  — 0,003  al  giorno). 

Nei  casi  inveterati  ,  in  cui  non  vi  è  più  la  speranza'  di  migliora- 
mento valutabile  della  paralisi,  la  cura  deve  limitarsi  a  sollevare  quanto 
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più  è  possibile  e  rinforzare  lo  stato  generale  degl'infermi  con  un'op- 
portuna alimentazione  e  l'aria  buona. 

2 .  Poliomielite  acuta  degli  adulti. 

(Paralisi  spinale,  acida,  atrofica  degli  adulti). 

Dopo  che  per  lungo  tempo  si  è  creduto  che  la  forma  testé  descritta 
della  paralisi  spinale,  acuta,  atrofica  si  presenti  solamente  nei  bambi- 
ni, le  recenti  osservazioni  di  Mor.  Meyer,  di  Duchenne,  di  Erb,  di 
F.  Schultze,  di  F.  Müller  ed  altri  hanno  accertato  che  casi  patolo- 
gici completamente  analoghi,  si  presentano,  quantunque  più  di  raro, 
anche  in  adulti,  massime  nei  giovani,  fino  al  30°  anno  della  vita.  Di 
ciò  non  si  può  più  dubitare,  specialmente  se  si  tiene  presente  un'au- 
topsìa non  dubbia  fatta  da  F.  Schultze.  In  vero  abbiamo  già  fatto  ri- 
levare una  volta,  che,  per  un  certo  tempo,  con  molta  facilità  si  faceva 
la  diagnosi  di  poliomielite  acuta  e,  come  ben  presto  vedremo,  anche 
di  poliomielite  cronica  ;  ed  io  ritengo  certamente  che  in  moltissimi 
casi  diagnosticati  e  pubblicati  col  nome  di  poliomielite  si  trattasse 
invece  di  una  nevrite  primaria  (veggasi  pag.  88;.  Da  che  sappiamo 
che  anche  nei  nervi  motori  si  possono  sviluppare  in  modo  acuto  e 
subacuto  processi  degenerativi  prirnarii ,  che  danno  parimente  luogo 
ad  una  paralisi  atrofica,  una  gran  parte  della  dottrina  della  poliomie- 
lite deve  essere  di  nuovo  ripresa  in  attento  esame  per  eliminare  tutto 
ciò  che  ad  essa  non  spetta. 

11  quadro  nosologìco  della  poliomielite  acuta  degli  adulti  ,  giusta 
quanto  è  stato  stabilito  dalle  osservazioni  certe  fatte  finora,  che  non 
sono  molto  numerose,  non  si  distingue  essenzialmente  dal  quadro  no- 
sologìco della  paralisi  spinale  dei  bambini. 

I  dati  enologici  talvolta  non  si  possono  affatto  scovrire  ;  tal  fiata 
sembra  che  wvl  infreddatura,  un  lavoro  esagerato,  ecc.  favoriscano  la 
manifestazione  della  malattia.  Nei  maschi  i  casi  di  poliomielite  sono 
stati  osservati  più  frequentemente  che  nulle  donne. 

La  malattia  comincia  del  pari  con  sintomi  iniziali  abbastanza  gravi: 
febbre,  cefalalgia,  sonnolenza,  delirii,  vomito.  Questi  sintomi  possono 
durare  da  pochi  giorni  fino  ad  1-2  settimane.  I  forti  dolori  sponta- 
nei al  sacro,  al  dorso  ed  alle  estremità,  che  molto  frequentemente  si 
trovano  descritti  da  alcuni  autori  ,  forse  riguardano  per  lo  più  quei 
casi  in  cui  la  lesione  anatomica  principale  era  una  nevrite  primaria 
e  non  una  poliomielite.  Terminato  questo  primo  periodo  si  manifesta 
la  paralisi ,  la  quale  si  sviluppa  in  un'estensione  varia  ,  ma  sempre 
con  relativa  rapidità.  I  muscoli  paralizzati  sono  completamente  flosci, 
i  riflessi  cutanei  e  tendinei  mancano  del  tutto  ,  ben  presto  si  mani- 
festano un'accentuata  atrofìa  ed  una  reazione  elettrica  degenerativa, 
mentre  la  sensibilità  ,  le  funzioni  vescicali  e  sessuali  restano  fisio- 
logiche, 

La  distribuzione  della  paralisi  presenta  certe  note  caratteristiche 
le  quali  qui  bisogna  ricordare  brevemente,  giacché  negli  adulti  si  pos- 
sono studiare  molto  meglio  che  nei  bambini.  La  paralisi  può  essere 
molto  diffusa,  può  cogliere  tutte  le  quattro  estremità  o  può  presentarsi 
in  forma  paraplegica  o  anche  monoplegica.  Sulle  estremità  si  trovano, 
con  notevole  frequenza  ,  certe  combinazioni  di  paralisi  muscolari  su 
cui  E.  Remar  ha  per  il  primo  richiamato  l'attenzione.  Siccome  i  mu- 
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scoli  contemporanea  mente  paralizzati  non  sono  innervati  dagli  stessi 
nervi  periferici,  ma  per  lo  più  hanno  solamente  un'identità  funzionale, 
si  può  supporre  che  le  corrispondenti  cellule  ganglionari  nelle  co- 
lonne anteriori  del  midollo  spinale  sieno  parimente  contigue  ,  senza 
riguardo  alla  ulteriore  distribuzione  dei  loro  prolungamenti  periferici 
nei  vari  nervi  motori.  Così,  per  esempio,  è  degno  di  nota  che  nella 
paralisi  del  territorio  del  crurale,  il  sartorio  resta  spesso  completa- 
mente sano  ;  che  sulla  gamba  da  una  parte  il  tibiale  anteriore  e  dal- 
l' altra  i  peronieri  e  gli  estensori  delle  dita  ammalano  isolatamente  ; 
che  sull'avambraccio  il  lungo  supinatore,  innervato  dal  radiale,  resta 
intatto,  mentre  tutti  gli  altri  muscoli  del  lato  estensore  dell'avambrac- 
cio sono  paralizzati  («  tipo  antibrachiale  »  di  E.  Remar);  che  invece 
il  supinatore  può  essere  paralizzato,  solo  o  insieme  al  bicipite,  al  bra- 
chiale interno  ed  al  deltoide  («  tipo  brachiale  »  di  E.  Remar).  Questa 
ultima  forma  di  paralisi  corrisponderebbe  ad  una  lesione  della  mi- 
dolla spinale  a  livello  della  4a  e  5;l  radice  cervicale;  al  tipo  antibra- 
chiale corrisponderebbe  una  lesione  dell'8a  radice  cervicale  e  della  la 
dorsale.  Secondo  Kahler  e  Pick  il  centro  per  i  muscoli  del  polpac- 
cio sta  a  livello  della  4a  e  della  5"  radice  dorsale.  Ferrier  e  Yeo  , 
nelle  loro  osservazioni  sperimentali  sulle  scimmie,  mediante  stimola- 
zioni delle  radici  anteriori  motrici  della  midolla  spinale,  hanno  otte- 
nuto risultati  che  per  la  maggior  parte  armonizzano  bene  colle  os- 
servazioni fatte  sull'uomo. 

Diagnosticamente  è  da  badare  in  avvenire  a  distinguere  sopratutto 
la  poliomielite  dalla  nevrite.  A  questo  proposito  bisogna  attribuire  la 
massima  importanza  ai  dolori  iniziali  e  bisogna  badare  se  vi  sono 
leggieri  disturbi  della  sensibilità.  D'  altronde  il  corso  delle  due  ma- 
lattie è  tanto  analogo  che  si  può  ben  sospettare  che  sono  molto  affini 
eiiologicamente  e  non  rappresentano  che  diverse  forme  di  localizza- 
zione della  stessa  causa  patologica  (forse  infettiva).  Alcune  osserva- 
zioni sembra  che  dimostrino  altresì  esservi  probabilmente  forme  di 
passaggio  con  una  contemporanea  lesione  primaria  del  midollo  spinale 
e  dei  nervi  periferici. 

La  prognosi  non  è  triste  in  quanto  in  parecchi  casi  si  è  osservata 
una  completa  guarigione,  sebbene  dopo  mesi.  In  vero  non  è  certo  se 
questi  casi  appartengano  alla  nevrite  multipla,  d'altra  parte  possono 
restare  anche  le  stesse  persistenti  paralisi  con  atrofìe  e  contratture 
come  nella  paralisi  spinale  dei  bambini. 

La  terapia  si  uniforma  alle  stesse  regole  esposte  nel  parlare  della 
paralisi  spinale  dei  bambini;  bisogna  però  aggiungere  che,  secondo  le 
raccomandazioni  di  alcuni  medici,  sarebbe  opportuno  l'uso  interno  o 
sottocutaneo  della  ergotina.  F.  Müller  raccomanda  una  soluzione  di 
10,0  eli  ergotina  con  0,02  di  solfato  di  atropina,  e  di  questa,  ogni 
giorno,  si  inietteranno  due  volte  % —  1  siringa  di  Pravaz. 

3.  Poliomielite  subacuta  e  cronica. 

[Paralisi  spinale  atrofica  subacuta  e  cronica.  Paralisi  generale, 
spinale,  anteriore,  subacuta  [Duchenne]). 

Mentre  la  base  anatomica  della  poliomielite  acuta  negli  adulti  lascia 
ancora  molto  a  desiderare,  le  nostre  conoscenze  anatomiche  sulla  ma- 
nifestazione di  una  poliomielite  subacuta  e  cronica,  nel  senso  degli 
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autori,  è  ancora  piena  di  lacune.  Anche  a  tal  proposito  non  è  dubbio 
che  molto  spesso  si  sono  commessi  equivoci  di  diagnosi  colla  nevrite 
multipla  e  che  non  in  tutti  i  casi  pubblicati  col  nome  di  «  poliomie- 
lite subacuta  »  la  diagnosi  è  inoppugnabile.  Laonde  qui  ci  limitiamo  a 
riprodurre  brevemente,  col  nome  dato  sopra,  il  quadro  nosologico  già 
descritto,  ripetendo  ancora  una  volta  che  è  riserbato  all'avvenire  di 
stabilire  con  maggiore  esattezza  la  base  anatomica  di  questa  ma- 
lattia. 

Nei  casi  qui  annoverati,  per  lo  più  senza  causa  valutabile,  e  senza 
tutti  i  gravi  sintomi  iniziali,  si  sviluppa  in  generale  in  un  tempo  rela- 
tivamente breve,  cioè  nel  corso  di  alcuni  giorni  o  al  massimo  setti- 
mane ,  una  paralisi  primieramente  di  amendue  le  gambe  ed  un  poco 
più  tardi  generalmente  anche  delle  due  estremità  superiori.  Gli  am- 
malati sulle  prime  si  lamentano  di  debolezza  alle  gambe,  ben  presto 
non  possono  più  camminare  e  si  mettono  a  letto.  Poco  tempo  dopo  si 
mostrano  gli  stessi  disturbi  alle  braccia,  i  quali  danno  luogo  ad  una 
paralisi  più  o  meno  completa.  Non  di  raro  gl'  infermi  mostrano  leg- 
giere parestesie  nelle  parti  ammalate  ,  ma  quanto  al  resto  la  sensi- 
bilità rimane  del  tutto  normale.  I  muscoli  paralizzati  alla  pressione 
sono  molto  dolorosi  (sintomi  nevritici  ?).  Subito  dopo  la  paralisi  si  svi- 
luppa un'  atrofia  uniformemente  diffusa  e  con  questa  ha  luogo  paral- 
lelamente una  notevole  diminuzione  dell'eccitabilità  elettrica,  la  quale 
si  muta  in  reazione  degenerativa  parziale,  che  in  tutti  i  casi  gravi 
è  completa.  I  riflessi  cutanei  e  tendinei  sono  molto  diminuiti  e  spesso 
del  tutto  mancanti.  Invece  la  vescica  ed  il  retto  restano  normali  e 
non  si  hanno  mai  piaghe  di  decubito.  Alcune  volte  si  è  osservata  una 
notevole  diminuzione  della  secrezione  del  sudore,  in  rari  casi  la  ma- 
lattia si  propaga  anche  ai  muscoli  della  nuca,  delle  labbra,  della  lin- 
gua e  della  faringe. 

Dopo  che  la  paralisi  ha  raggiunto  la  sua  massima  estensione,  or- 
dinariamente ha  luogo  una  sosta  della  malattia.  Lo  stato  dell'infermo 
resta  immutato,  talvolta  per  mesi,  e  soltanto  dopo  trascorsi  questi 
mesi  comincia  un  lento  miglioramento  che,  in  certi  casi,  può  divenire 
una  guarigione  completa,  ma  spesso  resta,  in  vero,  imperfetta,  talché 
gli  ammalati,  per  tutta  la  loro  vita,  hanno  disturbi  funzionali  più  o 
meno  rilevanti.  Una  prognosi  quasi  sempre  buona  l'ha  la  «  forma 
media  della  poliomielite  cronica  »,  descritta  da  Erb,  nella  quale,  nei 
muscoli  paralizzati,  non  avviene  che  una  reazione  degenerativa  par- 
ziale. Un  esito  sfavorevole  possono  averlo  quei  rari  casi  in  cui  sono 
passionati  anche  i  muscoli  della  deglutizione  e  della  respirazione,  ben- 
ché anche  allora  non  sia  esclusa  completamente  la  probabilità  di  un 
miglioramento. 

Come  abbiamo  già  detto,  le  note  anatomiche  che  confermano  la  sup- 
posizione che  si  tratti  di  un'  alterazione  subacuta  (flogistica  ?)  nelle 
corna  anteriori  della  midolh.  spinale,  la  quale  dal  basso  si  porta  verso 
l'alto,  sono  finora  scarsissime  ed  in  parte  neppure  utilizzabili  in  modo 
certissimo  Clinicamente  la  malattia  è  molto  ben  qualificata  e  colla  de- 
bita attenzione  e  conoscenza  di  essa  si  può  diagnosticare  con  facilità. 
Ma  ancora  sono  necessarie  altre  osservazioni  per  accertare  la  sua  base 
anatomica  ed  i  suoi  rapporti  colla  poliomielite  acuta  e  colle  nevriti 
primarie. 

La  terapia,  come  risulta  da  ciò  che  è  stato  detto,  non  è  affatto  priva 
di  speranze  e  sopratutto  la  cura  elettrica  può  favorire  una  rigenera- 
zione delle  parti  ammalate  quanto  più  è  possibile  completa  e  rapida. 
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CAPITOLO  UNDECIMO 
Paralisi  spinale  ascendente  acuta. 

(Paralisi  di  Landry). 

Col  nome  di  «  paralisi  ascendente  acuta  »  Landry  ha  descritto,  nel 
1879,  una  malattia  la  quale,  clinicamente,  è  caratterizzata  dal  fatto 
che  prima  le  estremità  inferiori  e  subito  dopo  anche  le  superiori  ed 
in  ultimo  un  certo  numero  di  territorii  muscolari,  innervati  dal  mi- 
dollo allungato  ,  sono  colti  da  una  paralisi  rapidamente  progressiva, 
mentre  la  sensibilità,  le  funzioni  della  vescica  e  del  retto  restano  nor- 
mali. La  malattia  non  ha  fatto  finora  rilevare  nessuna  nota  che  possa 
ritenersi  con  certezza  essere  la  causa  anatomica  di  essa.  Tenendo 
presenti  le  continue  osservazioni,  abbastanza  numerose,  fatte  su  que- 
sta malattia,  sembra  che  si  possa  mettere  in  dubbio  se  si  può  giun- 
gere a  stabilire  una  base  anatomica  comune  a  tutti  i  casi,  anzi,  la 
diversità  di  parecchi  sintomi  (per  esempio  lo  stato  dei  riflessi  e  della 
eccitabilità  elettrica)  mostrano  che  la  sede  dell'alterazione  non  è  sem- 
pre la  stessa.  Malgrado  ciò  non  possiamo  mettere  in  dubbio  la  paren- 
tela clinica  nella  maggior  parte  dei  casi  e  dobbiamo  notare  la  proba- 
bilità che  forse  la  stessa  causa  patologica  non  sempre  dà  origne  esat- 
tamente alla  stessa  localizzazione  della  malattia.  Possiamo  ben  ammet- 
tere V  unità  enologica  della  «  paralisi  ascendente  acuta  »  senza  affer- 
mare con  ciò  che  tutti  i  casi  sieno  completamente  analoghi  anche  per 
le  loro  particolarità  cliniche  ed  anatomiche. 

Quadro  nosologie©  generale  e  sintomi.  —  La  paralisi  ascendente 
acuta  attacca  a  preferenza  individui  che  prima  erano  del  tutto  sani  e 
robusti,  nell'  età  giovanile  e  media  della  vita,  circa  fra  il  10°  e  35° 
anno.  Nondimeno  si  sono  osservati  alcuni  casi  anche  in  bambini  ed 
in  vecchi.  Negli  uomini  sembra  che  la  malattia  sia  più  frequente  che 
nelle  donne. 

L'affezione  comincia  quasi  sempre  con  certi  prodromi;  questi  con- 
sistono in  una  sensazione  di  malessere  generale  ed  in  discreti  sin- 
tomi febbrili,  con  cefalalgia,  inappetenza  ed  abbastanza  spesso  con 
dolori  stiranti  e  laceranti  al  dorso  e  alle  estremità.  Dopo  che  questi 
sintomi  hanno  durato  alcuni  giorni,  di  raro  anche  alcune  settimane 
(e  sono  stati  relativamente  leggieri  o  tanto  forti  che  parecchi  infermi 
già  si  sono  messi  a  letto),  per  lo  più  ha  luogo  abbastanza  repentina- 
mente e  talvolta  a  poco  a  poco  una  paresi,  prima  di  una  gamba  e  ben 
presto  anche  dell'altra.  Questa  paresi  aumenta  con  rapidità  e  in  ge- 
nerale in  pochi  giorni  dà  luogo  ad  una  paraplegia  motrice  quasi 
complèta. 

La  paralisi  in  quasi  tutti  i  casi  è  poscia.  Le  gambe  possono  es- 
sere mosse  passivamente  senza  incontrare  nessuna  resistenza  musco- 
lare. I  muscoli  non  presentano  tensioni  nè  attive,  nè  di  origine  ri- 
flessa; la  loro  eccitabilità  elettrica  in  molti  casi  resta  completami  ente 
normale ,  nondimeno  ;  talvolta  ,  avviene  anche  una  rapida  diminu- 
zione dell'  eccitabilità  muscolare  e  faradica  (non  è  stato  ancora  di- 
mostrato se  si  presenta  una  reazione  degenerativa  completa).  I  ri/lessi 
(cutanei  e  tendinei)  nella  maggior  parte  dei  casi  sembrano  diminuit. 
o  completamente  aboliti,  però  vi  sono  alcune  eccezioni  a  questa  regolai 

La  sensibilità  talvolta  è  completamente  integra,  nonpertanto,  tal- 
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fiata ,  si  hanno  leggiere  alterazioni  della  stessa  ed  in  alcuni  casi  ra- 
rissimi furono  altresì  accertate  notevoli  anestesie.  Alcune  volte  fu  os- 
servato un  considerevole  rallentamento  della  trasmissione  delle  sen- 
sazioni. I  nervi  sensitivi  non  presentano  alterazioni.  Talvolta  ha  luogo 
un  leggiero  edema  alle  gambe  che,  forse,  si  dee  ritenere  essere  un 
disturbo  vasomotorio.  Oltre  a  ciò  bisogna  ancora  ricordare  i  profusi 
sudori  di  cui  soffrono  parecchi  ammalati.  Nella  maggior  parte  dei  casi 
la  vescica  ed  il  retto  non  presentano  affatto  disturbi  o  soltanto  qual- 
cuno leggiero  e  transitorio. 

Poco  tempo  dopo  che  le  gambe  sono  state  passionate,  anche  le  brac- 
cia cominciano  a  divenire  paresiche.  Prima  in  una  e  poi  nell'altra 
gamba  si  manifesta  un'  evidente  debolezza  motrice,  che  può  del  pari 
aggravarsi  fino  a  costituire  una  paralisi  quasi  completa.  La  sensibili- 
tà, i  riflessi,  e  la  eccitabilità  elettrica  si  comportano  come  sulle  estre- 
mità inferiori.  Al  tempo  stesso  delle  braccia  o  anche  prima  di  queste 
sono  anche  passionati  i  muscoli  del  tronco.  Gli  ammalati  non  posso- 
no più  mettersi  a  sedere  sul  letto,  voltarsi  di  lato  ecc.  In  alcuni  casi  è 
stata  osservata  altresì  una  paralisi  dei  muscoli  del  collo  e  della  nuca. 

11  terzo  ed  ultimo  periodo  della  malattia  e  qualificato  dalla  manife- 
stazione di  disturbi  respiratore  e  di  sintomi  bulbari.  Sorgono  evi- 
denti segni  di  un'  incipiente  paralisi  respiratoria  :  la  respirazione 
diviene  stentata  e  penosa,  i  movimenti  del  diaframma  divengono  sem- 
pre più  leggieri  ed  i  colpi  di  tosse  più  deboli.  Possono  eziandio  ma- 
nifestarsi disturbi  deglutivi,  articolari,  e  della  favella,  paresi  del  pa- 
lato e  delle  labbra.  In  alcuni  casi  è  stata  anche  osservata  una  para- 
lisi del  facciale  e  disturbi  dei  muscoli  oculari.  Lo  stato  dell'  infermo 
si  aggrava  in  modo  acuto  e,  come  abbiamo  già  detto,  in  molti  casi  si 
produce  la  morte. 

Oltre  i  sintomi  finora  riferiti  e  che  sono  da  attribuire  al  sistema  ner- 
voso, in  quasi  tutti  i  casi  si  notano  anche  certi  altri  sintomi,  i  quali 
sono  meno  degni  di  nota,  ma  sono  di  una  grande  importanza  per  giu- 
dicare della  malattia.  Fra  essi  è  in  primo  luogo  ìa  febbre.  La  tempe- 
ratura per  lo  più  è  aumentata  fin  dal  principio;  può  transitoriamente 
raggiungere  cifre  molto  considerevoli  (fino  a  circa  40°  0.);  più  tardi 
oscilla  fra  38°  e  39°,  presentando  anche  considerevoli  remissioni  fino 
a  rasentare  il  limite  fisiologico.  Fra  gli  organi  interni  la  milza  pre- 
senta alterazioni  molto  spesso.  In  generale  si  gonfia  in  grado  discreto, 
ma  evidentemente  valutabile.  Oltre  a  ciò,  talfiata,  vi  è  una  leggiera 
albuminuria. 

Tutta  la  durata  della  malattia ,  nei  casi  seguiti  da  morte,  talvolta 
non  è  che  di  pochi  giorni  ,  per  solito,  8-14,  di  raro  più,  ma  fortu- 
natamente la  morte  non  segue  in  tuttti  i  casi.  La  malattia  può  pre- 
sentare in  qualsiasi  epoca  una  sosta,  pur  quando  vi  hanno  i  sintomi  più 
minacciosi.  Allora  non  si  nota  nessun"  ulteriore  diffusione  della  para- 
lisi, i  disturbi  con  lentezza  diminuiscono  e  dopo  molte  settimane  ha 
luogo  la  guarigione.  Ordinariamente  passa  un  tempo  abbastanza  lungo 
fino  a  che  gl'  infermi  riacquistino  il  grado  normale  di  tutte  le  loro 
funzioni. 

Note  anatomiche  e  patogenesi.  —  Se  ci  facciamo  a  considerare 
tutto  il  quadro  nosologieo  della  paralisi  ascendente  acuta,  ci  balena 
necessariamente  V  idea  che  trattisi  di  una  infezione  acuta  del  corpo 
con  localizzazione  predominante  nel  sistema  nervoso  motore;  que- 
sta opinione  è  stata  per  la  prima  volta  espressa  da  Westphal.  L'  esor- 
dire della  malattia  con  malessere  generale  corrisponde  completamente 

Struempell.  —  Voi.  Secondo  —  2.a  edizione.  L25* 
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al  periodo  prodromico  di  molte  altre  malattie  infettive  acute.  Oltre  a 
ciò,  la  febbre,  il  tumore  acuto  di  milza,  l'albuminuria,  che  talfiata  pre- 
sentasi, non  si  possono  spiegare,  giusta  le  presenti  opinioni,  che  colla 
sopra  riferita  ipotesi. 

In  vero  le  autopsie  finora  non  hanno  dato  nessuna  dimostrazione 
certa  di  questa  opinione.  Un  caso  notevole  pubblicato  da  Baumgarten, 
nel  quale  si  trovarono  nel  midollo  spinale  moltissimi  bacilli  analoghi 
a  quelli  del  carbonchio,  finora  è  unico.  Nonpertanto,  appunto  le  au- 
topsie completamente  negative  in  molti  casi  sembrano  additarci  che 
dobbiamo  curare  la  causa  dei  gravi  sintomi  nervosi  sopratutto  nel  di- 
sturbo funzionale  provocalo  da  un'  influenza  tossica  (infettiva).  Ab- 
biamo già  detto  che  il  punto  ove  V  agente  infettivo  attacca  il  corpo 
non  è  sempre  precisamente  lo  stesso.  Lo  stato  dei  riflessi  e  la  rapida 
sparizione  dell'  eccitabilità  elettrica,  una  ai  dolori  iniziali,  fanno  sem- 
brare giustificata  1'  opinione  che  il  disturbo  talvolta  risieda  a  prefe- 
renza nei  nervi  periferici  motori,  e  che  perciò  la  malattia  rappresenti 
la  forma  più  acuta  della  «  nevrite  multipla  »  infettiva  (veggasi  que- 
sta). Forse  le  ricerche  anatomiche  esatte  eseguite  in  questo  senso, 
procureranno  dati  positivi  in  favore  di  questa  opinione.  Invece,  in  al- 
tri casi  sono  colpite  a  preferenza  le  sezioni  motrici  del  midollo  spinale 
(cordoni  laterali,  colonne  anteriori  grigie)  ed  a  conferma  di  ciò  stanno 
alcune  autopsie  di  R.  Schulz,  di  F.  Schultze,  e  di  von  den  Velden, 
i  quali  trovarono  un'  affezione  mielitica  acuta  nelle  suddette  parti. 

Diagnosi  e  prognosi.  —  In  ogni  paralisi  delle  estremità  inferiori, 
che  comincia  acutamente  ed  è. accompagnata  da  sintomi  generali  e  dalla 
l'ebbre,  dobbiamo  ammettere  che  si  possa  trattare  di  una  paralisi  ascen- 
dente acuta.  Nondimeno,  soltanto  il  corso  ulteriore  della  malattia  può 
rendere  certa  questa  supposizione.  Siccome,  col  nome  di  paralisi  ascen- 
dente acuta  s' intende  un  complesso  di  sintomi  clinici  ben  caratteriz- 
zati, la  diagnosi  può  esser  fatta  con  facilità  tenendo  presenti  tutte 
le  particolarità  sopra  indicate.  Più  difficile  riesce  di  giudicare  con  pre- 
cisione nel  caso  speciale  se  questo  si  avvicina  al  quadro  di  una  nevrite 
multipla  acuta  o  di  una  paralisi  spinale  ascendente  acuta.  A  tal  pro- 
posito si  può  dare  un  giudizio  esaminando  attentamente  i  varii  sin- 
tomi, massime  lo  stato  della  sensibilità  (  dolori ,  anestesie  ) ,  lo  stato 
dei  riflessi  e  dell'  eccitabilità  elettrica. 

La  prognosi  a  principio  deve  essere  molto  riservata  e  fa  d'  uopo  so- 
pratutto ricordare  che  è  possibile  un  esito  rapidamente  mortale.  Se  il 
primo  periodo  acuto  passa  felicemente  ed  ha  luogo  una  sosta  positiva 
nella  diffusione  dei  sintomi  paralitici,  la  prognosi  è  abbastanza  favo- 
revole, giacché  allora  si  può  sperare  un  perfetto  ristabilimento  del- 
l' infermo. 

Cura.  — -  Non  si  può  dire  se  un'  energica  «  cura  rivulsiva  »  a  prin- 
cipio del  male  sia  utile.  Sono  state  raccomandate  le  coppette  secche, 
lungo  la  colonna  vertebrale  e  fin  l'uso  del  ferro  rovente  sul  dorso. 
A  questo  ultimo  io  non  ricorrerei  mai.  Invece  è  bene  prescrivere  una 
cura  di  frizioni  con  unguento  mercuriale  grigio  (ogni  giorno  2,0- 
3,0,  come  si  usa  nella  cura  delle  frizioni  contro  la  sifìlide).  Come  mezzi 
interni  si  possono  usare  il  ioduro  di  potassio  o  X ergotina.  Sembra  che 
sia  anche  bene  cominciar  presto  la  cura  galvanica  (galvanizzazione 
al  dorso  ed  alla  periferia'.  Se  si  manifestano  minacciosi  fenomeni  di 
insufficienza  respiratoria,  la  stimolazione  elettrica  del  frenico  e  dei 
muscoli  respiratorii  allevia  talvolta  le  sofferenze  degl'infermi. 

Ove  avvenga  una  sosta  dei  sintomi  la  cura  elettrica  ed  i  bagni  po- 
trebbero accelerare  la  convalescenza. 


NEOFORMAZIONI  DEL  MIDOLLO  SPINALE  E  SUE  MENINGI  105 


CAPITOLO  DODICESIMO 

Neoformazioni  del  midollo  spinale  e  sue  meningi. 

Note  anatomiche.  —  I  tumori  della  midolla  spinale  sono  rari  La 
neoformazione  primaria  relativamente  più  frequente  è  il  glioma,  che 
forse  ha  punto  di  partenza  dalla  nevroglia  e  rappresenta  un  tumore 
ricco  di  cellule  e  di  vasi.  Non  di  raro,  nei  gliomi,  trovansi  -rammol- 
limenti secondarti  (formazione  di  cavità;  veggasi  il  capitolo  seguente) 
ed  emorragie.  Il  tumore  ordinariamente  ha  sede  nel  midollo  cervi- 
cale e  nel  tratto  superiore  del  midollo  toracico-,  può  raggiungere  una 
discreta  estensione  longitudinalmente  ed  un  diametro  trasversale  di 
molti  centimetri. 

Delle  altre  neoformazioni  trovate  nel  midollo  spinale  ricordiamo  qui 
i  tubercoli  solitarii,  i  sifilomi  ed  i  mijcomi  (mixo -sarcomi). 

Sulle  meningi  della  midolla  spinale  sono  stati  trovati  sarcomi,  fi- 
bromi, lipomi,  mixomi  e  sifilomi.  Un  Carcinoma  che  ha  punto  di 
partenza  nelle  vertebre  può,  mediante  propagazione  diretta,  attaccare 
anche  le  meningi  spinali.  Sullo  stesso  midollo  spinale  si  nota  che  nel 
punto  ove  la  neoformazione  passiona  le  meningi  spesso  vi  hanno  i  se- 
gni manifesti  della  compressione  ed  eventualmente  anche  della  dege- 
nerazione secondaria. 

CìrcàY  etiologia  delle  neoformazioni  del  midollo  spinale  non  sappiamo 
nulla.  E  soltanto  da  notare  che  nei  casi  osservati  di  glioma  spinale 
spesso  la  manifestazione  dei  primi  sintomi  fu  preceduta  da  un  trauma 
(caduta  sul  dorso,  ecc.). 

Sintomi  e  corso  della  malattia.  -  E  impossibile  costruire  un 
quadro  nosoìogico  generale  dei  tumori  del  midollo  spinale  ,  giacché  , 
come  è  agevole  intendere,  quasi  in  ogni  caso  i  varii  sintomi  debbono 
essere  diversi  secondo  la  sede  e  l'estensione  della  neoformazione. 

Nei  tumori  delle  meningi  sovente  risaltano  abbastanza  chiaramente 
i  sintomi  della  compressione  del  midollo  spinale.  A  principio  si  osser- 
vano accentuati  «  sintomi  relativi  alle  radici  midollari  »  cioè  dolori  che 
s'irradiano,  rigidità,  parestesie,  anestesie  ecc.  Nel  corso  ulteriore  si 
notano  le  conseguenze  della  compressione  del  midollo  spinale  :  debo- 
lezza motrice,  la  quale  può  giungere  al  punto  da  aversi  una  completa 
paraplegia  motrice  e  sensitiva.  Qui  non  possiamo  entrare  nuovamente 
in  tutte  le  più  minute  particolarità;  queste  risultano  dalle  leggi  gene- 
rali che  riguardano  la  localizzazione  nel  midollo  spinale. 

Nei  tumori  della  midolla  spinale  a  principio,  per  lo  più,  mancano 
gravi  sintomi  di  stimolazione  sensitiva.  A  poco  a  poco  si  sviluppa  un 
quadro  nosoìogico  spinale  complicato,  nel  quale  ponno  presentarsi  tutti 
i  sintomi  che  abbiamo  imparato  a  conoscere  parlando  della  mielite  cro- 
nica diffusa.  Infatti,  spesso  è  impossibile  la  diagnosi  differenziale  fra 
un  tumore  e  la  mielite  trasversale.  Intanto  vi  sono  talvolta  certe  par- 
ticolarità del  quadro  nosoìogico  che  per  lo  meno  fanno  sospettare  la 
probabile  presenza  di  un  tumore.  Fra  esse  bisogna  primieramente  an- 
noverare l'asimmetria  iniziale  dei  sintomi  da  amen  due  i  lati.  Sicco- 
me un  tumore  a  principio  si  può  sviluppare  soltanto  in  una  metà  della 
midolla  spinale,  ciò  che  nella  mielite  non  ha  luogo  quasi  mai,  non  ra- 
ramente, quando  trattasi  di  tumori,  si  osservano  in  modo  più  o  meno 
accentuato  i  segni  di  una  lesione  unilaterale  del  midollo  spinale  (veg- 
gasi appresso  Capitolo  XV).  Oltre  a  ciò.  talvolta,  si  è  anche  notata 
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una  certa  alternanza  dei  sintomi  ,  cioè  miglioramenti  e  poi  aggrava- 
menti abbastanza  repentini;  questo  fatto  deve  essere  probabilmente  at- 
tribuito alle  variazioni  dello  stato  di  pienezza  dei  vasi,  cioè  ad  emor- 
ragie che  ponno  aver  luogo  nella  sostanza  elei  tumore.  Comunque  sia 
la  diagnosi  di  un  tumore  del  midollo  spinale  si  può  far  tutto  al  più 
con  una  certa  probabilità.  Per  giudicare  della  sede  e  dell'  estensione 
del  tumore  bisogna  tenere  esattamente  presenti  quelle  stesse  norme 
che  si  hanno  per  la  diagnosi  delle  varie  forme  eli  mielite.  Circa  la 
natura  del  tumore  non  possiamo  quasi  mai  predire  qualche  cosa  de- 
terminata. 

La  prognosi  dei  tumori  della  midolla  spinale  è  assolutamente  sfa- 
vorevole. Il  corso  della  malattia  non  di  raro  si  prolunga  per  molti  anni, 
ma  l'esito  finale  è  sempre  la  morte  (debolezza  generale,  cisto-pielite, 
decubito).  La  cura  è  puramente  sintomatica  ed  è  identica  a  quella 
della  mielite  cronica.  Se  vi  è  un  sospetto  di  sifìlide  decorsa,  bisogna 
necessariamente  fare  un  tentativo  con  un'energica  cura  di  frizioni  ed 
internamente  col  joduro  di  potassio. 


CAPITOLO  TREDICESIMO 

Formazioni  di  cavità  e  di  fenditure  nella  midolla  spinale. 

Note  anatomiche  e  patogenesi.  —  Le  anormali  formazioni  di  ca- 
vità che  si  presentano  nella  midolla  spinale,  si  producono  o  mediante 
una  dilatazione  del  canale  centrale  {Hydromyelus),  o  si  sviluppano 
all'esterno  del  canale  centrale  ed  a  fianco  di  questo  \Siringomielia). 
I  casi  d' idromielia  genuina  sono  caratterizzati  dal  fatto  che  la  ca- 
vità si  trova  nel  centro  del  midollo  spinale  in  corrispondenza  del  ca- 
nale centrale  ,  e  la  sua  parete  è  coverta  da  epitelio  cilindrico.  Leg- 
gieri gradi  d'idromielia,  in  cui  il  canale  centrale  è  dilatato  e  raggiun- 
ge il  diametro  di  circa  1-1  %  millimetro,  non  sono  affatto  molto  rari. 
La  dilatazione  ordinariamente  abbraccia  soltanto  una  sezione  della  mi- 
dolla spinale.  Molto  più  rari  sono  i  gradi  elevati  d'idromielia  con  una 
dilatazione  del  canale  centrale  che  giunge  ad  V2-l  centimetro  di  dia- 
metro. In  questi  casi  la  sostanza  della  midolla  spinale  patisce  per  la 
pressione  spiegata  sovra  essa  dalla  parte  interna. 

Quanto  alla  genesi  della  idromielia  si  ammette,  seguendo  la  teoria 
di  Leyden,  almeno  per  una  parte  dei  casi,  che  la  causa  sia  un'ano- 
malia di  sviluppo  nella  formazione  del  canale  centrale.  In  vero,  sol- 
tanto eccezionalmente  si  tratta,  secondo  le  osservazioni  fatte  in  alcuni 
casi  da  Langhans,  di  un  processo  da  stasi ,  il  quale  sarebbe  dovuto 
ad  aumentata  pressione  nella  fossa  cranica  posteriore  (tumori  ecc.). 

Per  la  maggior  parte  dei  casi  di  siringomielia,  secondo  le  autopsie 
di  Westphal,  Simon  ed  F.  Schultze,  non  si  può  dubitare  che  la  mag- 
gior parte  dei  casi  di  siringomielia  dipendano  da  uno  sfacelo  di  masse 
proliferate  di  glioma,  si  tratta  di  formazione  di  gliomi  centrali  (che, 
probabilmente,  il  più  delle  volte  hanno  punto  di  partenza  nell'  epen- 
dima  del  canale  centrale  o  dei  suoi  contorni)  con  sfacelo  secondario 
e  formazione  secondaria  di  cavità.  In  questi  casi,  intorno  alla  cavità 
si  possono  ancora  trovare  le  masse  neoformate  di  glioma,  una  parte 
delle  quali  è  in  via  di  proliferazione  e  l'altra  di  sfacelo.  Per  lo  più 
la  cavità  trovasi  del  pari  in  un  punto  abbastanza  centrale  e  molto 
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spesso  si  estende  nella  sostanza  dei  cordoni  posteriori.  Può  colpire 
longitudinalmente  una  gran  parte  del  midollo  spinale. 

Sintomi  clinici.  —  E  impossibile  dare  un  quadro  nosologico  co- 
mune per  tutti  i  casi  di  formazione  di  cavità  nel  midollo  spinale,  giac- 
ché, come  è  agevole  intendere,  i  sintomi  debbono  essere  molto  diversi 
secondo  la  sede  e  la  estensione  dell'alterazione.  Le  leggiere  dilatazio- 
ni del  canale  centrale  possono  decorrere  senza  presentare  nessun  sin- 
tonia. Nei  casi  di  formazione  di  una  vasta  cavità  con  accentuata  al- 
terazione della  sostanza  adiacente  del  midollo  spinale  si  produce  per 
lo  più  una  sindrome  fenomenica  spinale  che  è  grave  ed  è  complicata 
e  la  cui  esatta  interpretazione,  durante  la  vita  degl'infermi,  non  è 
quasi  mai  possibile  con  certezza.  Se  la  formazione  di  cavità  passiona 
a  preferenza  i  cordoni  posteriori  e  le  corna  posteriori,  si  manifestano 
sopratutto  le  conseguenze  del  disturbo  funzionale  di  queste  parti.  Nel 
celebre  caso  di  anestesia  generale  descritto  da  Spaeth  e  da  Sciiuep- 
pel  ,  air  autopsia  si  trovò  una  diffusissima  siringomielia  nel  mi  doli  o 
spinale.  In  altri  casi,  nei  quali  è  attaccata  sopratutto  la  sostanza  gri- 
gia delle  corna  anteriori,  si  hanno  vaste  paralisi  atrofiche,  talché  il 
quadro  nosologico  può  divenire  molto  analogo  alla  sclerosi  laterale 
amiotrofìca.  Sopratutto  nei  quadri  nosologici  complicati  con  paralisi 
atrofiche  delle  estremità  superiori  bisogna  supporre  la  possibilità  che 
si  tratti  di  una  siringomielia.  Nondimeno  la  diagnosi  non  si  può  far 
mai  con  certezza,  ma  soltanto  approssimativamente,  escludendo  tutte 
le  altre  probabilità. 

La  prognosi  ,  come  agevolmente  s'intende,  è  sempre  sfavorevole. 
Nondimeno  il  corso  è  lentissimo  e  si  presentano  lunghe  e  manifeste 
soste  della  malattia. 

La  cura  è  semplicemente  sintomatica.  Si  fa  secondo  le  stesse  norme 
date  per  la  mielite  cronica. 

APPENDICE 
Spina  bifida. 
{Idrorr  acida,  Mìclocele,  Meiling ocele). 

Col  nome  di  spina  bifida  s'intende  una  formazione  congenita  di  fen- 
ditura, dipendente  da  anomalia  di  sviluppo,  sul  lato  posteriore  degli 
archi  vertebrali,  associata  a  sporgenza,  in  forma  di  ernia,  del  sacco  del- 
la dura-madre.  La  sede  più  frequente  di  questa  anomalia  è  la  regione 
sacrale  e  la  lombare.  Raramente  il  tumore  è  tanto  grosso  da  impe- 
dire il  parto  del  bambino.  Per  lo  più  i  bambini  con  spina  bifida  sono 
partoriti  normalmente  e  solo  dopo  si  nota  il  tumore  della  regione  sa- 
crale ,  la  cui  grandezza  può  variare  da  quella  di  una  piccola  noce 
fino  a  quella  del  pugno  ed  anche  più.  La  pelle  che  covre  il  tumore 
talvolta  è  completamente  normale,  ma  in  altri  casi  è  fortemente  tesa 
e  rossa.  Se  si  ha  1'  occasione  di  poter  fare  un'  esatta  necroscopia  del 
tumore  in  generale  sotto  la  pelle  si  trova  il  sacco  estroflesso  della 
dura-madre  e  sotto  di  questa  l'aracnoidea.  Solo  di  raro  è  anche  fen- 
duta la  dura-madre,  talché  il  sacco  è  formato  esclusivamente  dall'arac  - 
noidea.  11  sacco  è  pieno  di  un  liquido  limpido,  del  tutto  identico  al 
liquido  cerebro-spinale.  In  rari  casi  vi  è  al  tempo  stesso  una  dilata- 
zione del  canale  centrale  (idromielia)  ;  allora  la  sostanza  del  midollo 
spinale  è  atrofica  per  un'estensione  più  o  meno  grande  ed  il  canale 
centrale  comunica  direttamente  colla  cavità  della  spina  bifida.  Negli 
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altri  casi  il  midollo  spinale  è  normale  ;  talvolta  colla  estremità  infe- 
riore aderisce  a  qualche  punto  del  sacco.  Quanto  a  tutte  le  altre  nu- 
merose particolarità  anatomiche  e  di  sviluppo  ci  rimettiamo  ai  trat- 
tati di  anatomia  patologica. 

Circa  i  sintomi  clinici  della  spina  bifida  è  da  notare  che,  a  prin- 
cipio, la  maggior  parte  dei  bambini,  prescindendo  dalla  deformità,  sono 
completamente  sani.  11  tumore  al  tatto  ordinariamente  è  teso.  Facendo 
colla  mano  una  pressione  sovra  esso,  spesso  si  può  spingere  una  parte 
del  suo  contenuto  nel  canale  vertebrale.  In  tal  caso  si  ha  pure  un  au- 
mento della  compressione  cerebrale  e  mentre  la  spina  bifida  s'impic- 
colisce notasi  una  forte  tensione  delle  fontanelle  e  al  tempo  stesso  si 
ha  sonnolenza,  convulsioni,  modificazioni  della  respirazione  e  del  pol- 
so, ciò  che  induce  ad  interrompere  subito  questo  esperimento  che  non 
è  del  tutto  esente  da  pericoli.  Se  non  si  presentano  affatto  questi  sin- 
tomi si  può  arguire  che  il  sacco  sia  completamente  chiuso. 

Solo  di  raro  lo  stato  dei  bambini  resta  normale  anche  consecutiva- 
mente. Per  lo  più  il  tumore  cresce  con  lentezza  ed  allora,  a  poco  a 
poco,  si  presentano  le  conseguenze  della  compressione  sul  midollo 
spinale  o  sulla  coda  equina.  Si  sviluppano  paralisi,  anestesie,  disturbi 
vescicali,  decubito  e  simili,  che  in  ultimo  producono  la  morte.  In  casi 
anche  più  frequenti  ha  luogo  una  rottura  del  sacco  o  una  flogosì  delle 
sue  pareti,  la  quale  può  divenire  mortale  perchè  sopraggiunge  una  me- 
ningite purulenta. 

Giusta  ciò  che  abbiamo  detto  la  prognosi  nella  maggior  parte  dei 
casi  di  spina  bifida  è  sfavorevole,  quando,  colla  cura  chirurgica,  non 
si  giunge  a  guarire  l'alterazione.  In  molti  casi  la  guarigione  si  è  ot- 
tenuta colla  compressione  metodica  del  sacco,  colla  puntura  e  vuota- 
mente del  liquido  e  colla  successiva  iniezione  di  una  soluzione  di  iodo 
per  provocare  un'obliterazione  del  sacco.  Nondimeno  è  da  notare  che 
la  cura  operativa  della  spina  bifida  presenta  parecchi  pericoli  (menin- 
gite), talché,  oltre  i  successi  favorevoli,  spesso  si  sono  avuti  insuc- 
cessi. Qui  non  possiamo  entrare  nelle  particolarità  dei  metodi  chirur- 
gici attuati  per  la  guarigione  della  spina  bifida;  sono  esposte  nei  trat- 
tati di  chirurgia  minutamente. 


CAPITOLO  DECIMOQUARTO 
Degenerazioni  secondarie  nella  midolla  spinale. 

Quantunque  le  degenerazioni  secondarie  che  si  presentano  nel  mi- 
dollo spinale  abbiano  a  preferenza  un'importanza  anatomica,  nonper- 
tanto dobbiamo  qui  occuparcene  brevemente,  in  primo  luogo  perchè 
alcuni  autori  hanno  attribuito  ad  esse  un  valore  clinico  e  in  secondo 
luogo  perchè  lo  studio  delle  degenerazioni  secondarie  è  stato  il  punto  di 
partenza  di  tutte  le  conoscenze  che  oggi  possediamo  sulle  affezioni  siste- 
matiche della  midolla  spinale. 

1.  Degenerazione  secondaria  del  midollo  spinale  dopo  lesioni  ce- 
rebrali. Ci  è  già  noto  (veggasi  pag.  57)  che  ogni  lesione  delle  grandi 
cellule  ganglionari  motrici  nelle  corna  anteriori  della  midolla  spinale  ed 
ogni  persistente  interruzione  della  trasmissione  nei  nervi  motori  pro- 
ducono una  degenerazione  secondaria  della  sezione  delle  fibre  motrici 
che  stanno  verso  la  periferia.  Come  abbiamo  già  veduto,  si  ritiene  che 
la  causa  di  ciò  consista  in  un'  «  influenza  trofica  »  delle  suddette  cel- 
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lule  ganglionari  sulle  fibre  motrici  che  han- 
no nelle  stesse  punto  di  partenza.  Talché 
queste  fibre  degenerano  quando  è  interrotta 
la  trasmissione  di  quella  influenza  trofica  o 
quando  sono  distrutte  le  cellule  ganglionari 
che  hanno  un'azione  trofica.  Rapporti  com- 
pletamente analoghi  esistono  per  la  prima 
grande  sezione  della  via  di  trasmissione  mo- 
trice (via  dei  cordoni  laterali  piramidali  )  che 
va  dalla  corteccia  cerebrale  fino  alle  corna, 
anteriori  della  midolla  spinale.  Le  grandi 
cellule  ganglionari  della  corteccia  cerebrale 
motrice  spiegano  sulle  fibre  motrici  ,  che 
hanno  punto  di  partenza  in  esse,  anche  una 
influenza  trofica,  la  quale  giunge  fino  alle 
cellule  ganglionari  motrici  del  midollo  spi- 
nale. Quando  nella  stessa  corteccia  cerebrale 
motrice  o  in  qualche  altro  punto  della  via 
motrice  nel  cervello  (fibre  motrici  della  co- 
rona raggiata,  capsula  interna,  peduncoli  ce- 
rebrali ,  ponte  )  vi  ha  una  alterazione  ,  a 
causa  della  quale  è  interrotta  la  trasmis- 
sione ,  ha  luogo  una  degenerazione  secon- 
daria discendente  delle  fibre  motrici  ,  per 
tutto  il  tratto  che  sta  in  basso  fino  alle 
corna  anteriori  della  sostanza  grigia  (esclu- 
sa). Questa  degenerazione  secondaria  di- 
scendente della  via  piramidale  si  trova  cor- 
rispondentemente nella  piramide  dello  stesso 
lato  nel  quale  è  il  focolaio  patologico  cere- 
brale. Da  questo  punto  si  può  seguire  il  trat- 
to principale  della  degenerazione  nel  cor- 
done laterale  del  midollo  spinale  dal  lato 
opposto  (degenerazione  secondaria  della 
via  del  cordone  laterale  piramidale  incro- 
ciala, veggasi  fìg.  36),  mentre,  oltre  a  ciò, 
in  molti  casi  si  può  anche  trovare  una  leg- 
giera degenerazione  secondaria  nel  cordone 
anteriore  del  midollo  spinale  dello  stesso 
lato  (  degenerazione  secondaria  della  via 
del  cordone  anteriore  piramidale  non  in- 
crociata). Come  risulta  dalle  osservazioni 
di  Flechsig,  il  rapporto  quantitativo  frale 
fibre  incrociate  del  cordone  laterale  e  le 
fibre  del  cordone  anteriore  che  non  sono  in- 
crociate varia  individualmente  fra  certi  li- 
miti. Nei  casi  in  cui  non  vi  è  nessuna  via 
del  cordone  anteriore  piramidale  ,  cioè  in 
cui  tutte  le  fibre  motrici  neirincrociamento 
piramidale  vanno  al  cordone  laterale  della 
metà  opposta,  manca,  naturalmente,  del  tut- 
to ima  degenerazione  discendente  nel  cor- 
done anteriore. 
2  Degenerazione  secondaria  nel  midollo 


Fig.  36.  Degenerazione  secon- 
daria discendente  delle  vie  pi- 
ramidali nella  lesione  primaria 
della  metà  sinistra  del  cervello. 
Le  vie  del  cordone  laterale  pi- 
ramidale della  metà  destra  del 
midollo  spinale  sono  degenerate 
in  basso  fino  alla  porzione  più 
bassa  del  midollo  lombare  (1  ad 
8);  le  vie  del  cordone  anteriore 
piramidale  della  metà  sinistra 
del  midollo  spinale  sono  dege- 
nerate fino  al  principio  del  ri- 
gonfiamento lombare  (1  a  5). 
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spinale  nelle  affezioni  trasversali  dì  questo.  Se  in  qualche  punto  del 
midollo  spinale  vi  ha  un'affezione  dalla  quale  è  colpita  più  o  meno 
tutta  la  sezione  trasversale  della  midolla,  l'interruzione  della  trasmis- 
sione nelle  fibre  che  ivi  stanno  produce  parimente  degenerazioni  se- 
condarie, che  possono  essere  accertate  tanto  in  direzione  discendente 

quanto  in  quella  ascendente  (veggasi  fig.37).  Per 
lo  più  la  mielite  trasversale,  la  compressione 
del  midollo  spinale  ed  i  tumori  di  questo  ca- 
gionano degenerazioni  secondarie.  Ma  queste 
ultime,  naturalmente,  non  dipendono  mai  dalla 
natura  della  lesione,  ma  soltanto  dalla  sede  di 
questa  e  dalla  interruzione  della  trasmissione 
cagionata  dalla  lesione. 

La  degenerazione  secondaria  discendente 
coglie  le  vie  piramidali  in  modo  esattamente 
analogo  a  quello  che  abbiamo  ora  imparato  nella 
degenerazione  secondaria  che  si  ha  in  seguito  a 
focolai  cerebrali.  Ma  siccome,  ordinariamente, 
l'affezione  primaria  attacca  la  via  piramidale 
d'amendue  i  lati  è  agevole  intendere  che  an- 
che la  degenerazione  secondaria  discendente  si 
manifesta  in  ambo  le  vie  dei  cordoni  laterali 
delle  piramidi,  e  quando  inferiormente  al  punto 
della  lesione  vi  ha  una  via  del  cordone  ante- 
riore piramidale  si  sviluppa  anche  in  questa. 

La  degenerazione  secondaria  ascendente  che 
si  manifesta  in  alto  partendo  dal  punto  che  fu 
per  il  primo  passionato,  attacca  due  sistemi  di 
fibre,  cioè  i  cosiddetti  cordoni  di  Göll  (la  se- 
Fig.  37.  Degenerazione  se-  zione  interna  dei  cordoni  posteriori)  e  le  vie 
conda  ri  a  a  scendente  e  discen-  del  cordone  laterale  del  cervelletto  che  stanno 
dente  in  un'affezione  trasver-  alla  periferia  dei  cordoni  laterali  e  in  fuori 
saie  del  midollo  toracico  su-  delie  vje  dei  cordoni  laterali  piramidali.  Amen- 
penore;  in  sopra  sono  dege-  due  j  godetti  fasci  di  fibre,  la  cui  trasmissione 

avviene  centripetamente,  debbono  subire  l'in- 
fluenza trofica  di  cellule  ganglionari  che  stanno 
piuttosto  perifericamente.  I  rappporti  dei  cor- 
doni di  'Göll  colla  sostanza  grigia  (ganglii  spi- 
nali? corna  posteriori?)  non  sono  ancora  noti  con  precisione.  Invece 
è  certo  che  le  fibre  delle  vie  dei  cordoni  laterali  del  cervelletto  sono 
in  rapporto  colle  cellule  delle  colonne  di  Clarke.  Pur  quando  queste 
ultime  sono  state  distrutte  da  qualche  processo  nel  midollo  toracico 
inferiore,  nel  midollo  lombare  superiore  si  ha  una  degenerazione  ascen- 
dente della  via  del  cordone  laterale  nel  cervelletto,  la  quale  degene- 
razione si  può  seguire  in  alto  fino  al  corpo  restiforme.  L'  ulteriore 
corso  delle  fibre  nel  cervelletto  ancora  non  è  noto  con  certezza. 

Mentre  alla  degenerazione  ascendente  secondaria  non  si  può  attri- 
buire nessun'importanza  clinica,  regna  oggi  quasi  generalmente  l'opi- 
nione, espressa  per  la  prima  volta  da  autori  francesi  (Charcot  eri  al- 
tri), che  la  degenerazione  discendente  secondaria  cagioni  determinati 
sintomi  clinici.  Le  contratture  secondarie  che  si  osservano  nelle  emi- 
plegie e  Yesagerazione  dei  riflessi  tendinei  negli  arti  paralizzati  sono 
state  attribuite  sopratutto  alla  degenerazione  secondaria  discendente. 
Nella  prossima  sezione  vedremo  che  questa  opinione  non  è  stata  af- 


nerati  i  cordoni  di  Göll  e 
le  vie  del  cervelletto,  in  sotto 
le  vie  dei  cordoni  laterali  pi- 
ramidali. 
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fatto  dimostrata  e  che  è  anche  improbabile,  talché,  secondo  il  mio 
parere ,  anche  la  degenerazione  discendente  secondaria  non  ha  nes- 
suna importanza  clinica. 

3.  Degenerazione  secondaria  nel  midollo  spinale  dopo  lesione  della 
coda  equina .  Dopo  lesione  della  coda  equina  (per  es.  nelle  fratture  o 
nella  carie  delle  vertebre  lombari  inferiori  e  de)  sacro,  nelle  neofor- 
mazioni di  questa  regione  e  simili),  se  per  lungo  tempo  ci  è  stata  una 
reale  soluzione  di  continuo  di  queste  fibre,  accade  una  degenerazione 
secondaria  ascendente  nel  midollo  spinale ,  la  quale  dipende  esclusi- 
vamente dalla  lesione  delle  rispettive  fibre  radicali  posteriori.  Que- 
sta degenerazione  è,  quindi,  circoscritta  ai  cordoni  posteriori  del  mi- 
dollo spinale,  e  nella  sua  diffusione  presenta  una  grande  analogia  col 
modo  di  comportarsi  della  degenerazione  nella  tabe.  Nel  midollo  lom- 
bare è  degenerata  la  massima  parte  dei  cordoni  posteriori ,  eccezion 
fatta  di  una  piccola  zona  mediana  e  delle  sezioni  più  anteriori  (veg- 
gasi  fìg.  2-9).  In  sopra  la  degenerazione  va  sempre  più  diminuendo,  ed 
in  ultimo  nel  midollo  cervicale  è  limitata  al  territorio  «  dei  cordoni 
di  Göll  ».  Quindi,  questo  modo  di  comportarsi  della  degenerazione  è 
un'altra  conferma  della  esattezza  dell'affermazione  di  Singer,  Kahler 
ed  altri,  cioè  che  i  cordoni  di  Göll  sono  il  prolungamento  delle  fibre 
provenienti  dalle  zone  radicali  del  midollo  lombare  (veggasi  pag,  9). 


CAPITOLO  DECIMOQULNTO 
Lesione  unilaterale  della  midolla  spinale 

(Paralisi  spinale  di  Brown-Séquard). 


La  lesione  unilaterale  non  è  affatto  una  malattia  determinata  del 
midollo  spinale,  ma  una  speciale  sindrome  fenomenica  che  ha  luogo 
sempre  che,  mediante  un'  affezione  in  una  metà  laterale  del  midollo 
spinale,  è  provocata  un'interruzione  della  trasmissione  e  siccome  i  sin- 
tomi che  allora  sorgono  furono,  per  la  prima  volta,  studiati  sperimental- 
mente e  clinicamente  con  esattezza,  principalmente  da  Brown-Séquard, 
spesso  il  suddetto  quadro  nosologico  chiamasi  «  paralisi  di  Brown- 
Séquard  ».  Si  osserva  ,  relativamente  molto  spesso  ,  nelle  sue  forme 
più  genuine,  nelle  lesioni  traumatiche  del  midollo  spinale.  Molte  vol- 
te, per  colpi  di  coltello,  di  sciabola  e  simili,  sono  state  prodotte  re- 
cisioni del  midollo  spinale  ,  unilaterali  ,  quasi  perfette.  Oltre  a  ciò  i 
processi  flogistici,  le  compressioni  e  segnatamente  i  tumori  del  mi- 
dollo spinale,  durante  un'epoca  del  loro  corso,  ponno  presentare,  più 
o  meno  esattamente,  i  sintomi  della  lesione  unilaterale. 

Lo  speciale  modo  di  comportarsi  dei  sintomi  nella  lesione  unilate- 
rale si  spiega  facilmente  prendendo  in  esame  il  corso  delle  fibre  nella 
midolla  spinale.  Nella  figura  schematica  qui  annessa  con  v  sono  indi- 
cate le  fibre  motrici  provenienti  dalle  radici  anteriori  e  con  h  le  fibre 
sensitive  provenienti  dalle  radici  posteriori.  Come  abbiamo  già  detto 
altre  volte  le  fibre  sensitive  h  penetrano  ben  presto  nella  metà  oppo- 
sta del  midollo  spinale  e  s'incrociano  perciò  colle  corrispondenti  fibre 
sensitive  del  lato  opposto.  Invece  le  fibre  motrici  v  si  portano  al  lato 
Struempell.  —  Voi.  Secondo  —  2.a  edizione.  "20* 
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donde  penetrano  nel  midollo  spinale  (massime  nel  cordone  laterale  di 
questo)  e  si  dirigono  in  alto  senza  incrociarsi.  Se,  per  esempio  ,  sul 
lato  destro  del  midollo  spinale  vi  è  in  a  un'affezione  (per  esempio  una 
recisione  unilaterale),  è  interrotta  la  trasmissione  di  quelle  fibre  mo- 
trici che  vengono  dal  lato  destro  ,  e  la  trasmissione  di  quelle  fibre 
sensitive  che  vengono  dal  lato  sinistro.  Da  ciò  move  che  da  quel 
lato  del  corpo  ove  la  lesione  ha  sede  nel  midollo  spinale  deve  avve- 


Iti   1  H 


_  Fig.  38.  (Erb).  Schema  del  corso  delle 
vie  principali  nella  midolla  spinale  ,  ri- 
guardante un  paio  di  radici,  v  =  radice 
anteriore  ;  h  =  radice  posteriore.  1  —  vie 
di  trasmissione  motrici  e  vasomotorie  ; 
2  =  vie  per  il  senso  muscolare  ;  3  =  vie 
per  la  sensibilità  cutanea  a  destra  ;  1'  , 
2',  3'  ==  le  stesse  vie  per  la  sensibilità  cu- 
tanea a  sinistra.  Le  frecce  denotano  la  di- 
rezione della  conduzione  fisiologica. 


Fig.  39.  (Erb).  Schema  dei  sintomi 
principali  che  si  hanno  nella  lesione 
unilaterale  del  midollo  dorsale  (a  si- 
nistra). Le  linee  in  senso  obliquo  de- 
notano la  paralisi  motrice  e  vasomo- 
toria; le  linee  in  senso  perpendicolare 
denotano  l'anestesia  cutanea.  I  punti 
neri  indicano  l'iperestesia  cutanea. 


nire  una  paralisi  motrice  e  dall'aro  lato  del  corpo  deve  prodursi 
una  paralisi  sensitiva  {anestesia).  Se  l'alterazione  ha  sede  nel  mi- 
dollo toracico  o  nel  lombare  è  paralizzata  la  gamba  del  lato  corrispon- 
dente e  la  gamba  dell'altro  lato  è  anestesica.  Se  la  lesione  ha  sede 
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nel  midollo  cervicale,  superiormente  al  punto  di  entrata  dei  nervi  per 
le  estremità  superiori,  dal  lato  della  lesione  sono  paralizzati  contem- 
poraneamente il  braccio  e  la  gamba  {emiplegia  spinale),  mentre  il 
braccio  e  la  gamba  dell'altro  lato  sono  anestesici,  ma  godono  di  una 
mobilità  normale. 

Esaminando  con  maggiore  attenzione  le  cose  si  possono  scovrire  al- 
tri fatti  importanti  fisiologicamente.  Dal  lato  ove  è  la  paralisi  dì  moto 
la  sensibilità  ordinariamente  non  solo  è  normale,  ma  per  lo  più  vi  è 
anche  una  rilevante  iperestesia,  per  tutte  o  almeno  per  alcune  qua- 
lità di  stimoli.  Già  piccole  punture  di  ago  sono  dolorosissime.  Il  vel- 
licamelo della  pianta  del  piede  si  sente  in  modo  anormalmente  forte. 
Solo  il  senso  muscolare  (la  sensazione  per  i  movimenti  passivi)  co- 
stituisce un'eccezione  notevole,  poiché  essa,  dal  lato  paralizzato,  per 
solito  è  evidentemente  diminuita.  Ciò  si  può  spiegare  solamente  col- 
Tipotesi  di  Brown-Séquard,  cioè  che  le  fibre  destinate  alla  sensibilità 
muscolare  (veggasi  nella  fig.  38  2  e  2') ,  oppostamente  a  tutte  le  altre 
fibre  sensitive,  decorrono  nel  midollo  spinale,  senza  incrociarsi,  come 
le  fibre  motrici. 

Superiormente  al  territorio  cutaneo  iperestesico  si  trova,  per  lo  più, 
una  piccola  zona  anestesica  (veggasi  fìg.  39,  b)  e  sopra  di  essa  tal- 
volta vi  è  una  piccola  stria  iperestesica  (veggasi  fìg.  39,  c).  La  zona 
anestesica  si  può  spiegare  facilmente.  Essa  corrisponde  esattamente 
all'altezza  del  punto  della  lesione  nella  midolla  spinale  e  perciò  a  quelle 
fibre  sensitive  che  provengono  dallo  stesso  lato  e  che  sono  state  col- 
pite direttamente  nel  loro  punto  di  entrata  nella  midolla  spinale.  In- 
vece per  la  manifestazione  dell'  iperestesia  del  lato  paralizzato  o  per 
la  genesi  della  piccola  zona  iperestesica  che  sta  in  alto,  manca  ancora 
qualsiasi  sodisfacente  spiegazione. 

I  riflessi  e  soprattutto  i  tendinei  sono  generalmente  esagerati  dal 
lato  paralizzato.  Spesso  ivi  notasi  un  energico  fenomeno  del  piede  e 
questo  fenomeno  deve  essere  spiegato  mediante  l'abolizione  d'influenze 
inibitrici  riflesse  che  vengono  dall'alto.  In  fine,  dal  lato  della  lesio- 
ne, non  di  raro,  trovansi  anche  i  segni  di  una  paralisi  vasomotoria, 
la  quale  è  sopratutto  costituita  da  un  notevole  aumento  della  tempe- 
ratura cutanea  (fino  di  un  grado  centigrado  e  più). 

Invece,  come  abbiamo  già  detto,  dall'acro  lato,  che  è  ancstesìco, 
la  motilità  nei  casi  genuini  di  lesione  unilaterale  è  completamente  nor- 
male e  normale  altresì  è  il  senso  muscolare,  all'opposto  delle  altre 
qualità  di  sensazione.  Superiormente  al  territorio  anestesico  sì  trova 
del  pari  spesso  una  piccola  zona  iperestesica  (fìg.  39  c).  I  riflessi  da 
questo  lato  sono  per  lo  più  normali  o  ben  poco  esagerati. 

Degli  altri  sintomi  spinali  dobbiamo  ancora  citare  i  disturbi  del- 
l'urinare  e  del  defecare  che  si  presentano  quasi  sempre,  i  dolori 
nevralgici  che  si  sentono  ora  più  dall'uno,  ora  più  dall'altro  lato  ,  le 
atrofie  muscolari,  le  alterazioni  dell' 'eccitabilità  elettrica  ecc.  Questi 
ultimi  sintomi  non  sono  per  sè  stessi  caratteristici  della  lesione  uni- 
laterale e  si  spiegano  sempre  facilmente  nel  caso  speciale  colla  loca- 
lizzazione della  malattia.  Oltre  a  ciò  dobbiamo  notare  che,  sovente, 
il  quadro  nosologico  della  lesione  unilaterale  non  si  rivela  in  modo 
completamente  tipico,  ma  fa  soltanto  notare  alcune  delle  sue  note  più 
rilevanti. 

Circa  la  prognosi  e  la  cura  della  lesione  unilaterale  non  vi  è  bi- 
sogno di  dire  nulla,  giacché  essa,  come  è  agevole  intendere,  dipende 
del  tutto  dalla  natura  dell'affezione  fondamentale. 


IV.  Malattie  del  midollo  allungato. 


CAPITOLO  PRIMO 
Paralisi  bulbare  progressiva. 

{Paralisi  glosso-labbio-laringea) . 

La  prima,  esatta  descrizione  clinica  di  questa  malattia,  la  quale  oggi, 
seguendo  Wachsmuth  (1864),  è  indicata  quasi  generalmente  col  nome 
di  paralisi  bulbare  progressiva,  la  dobbiamo  a  Duchenne  (1860).  Ma 
questi  non  conobbe  la  sede  della  malattia  e  soltanto  nel  1870  Char- 
cot  in  Francia  ed  E.  Leyden  in  Germania  potettero  confermare  la 
ipotesi  già  espressa  da  Wachsmuth  che  la  sindrome  fenomenica  della 
paralisi  bulbare  progressiva  dipenda  da  un'  atrofia  degenerativa  pro- 
gressiva dei  nuclei  nervosi  esistenti  nella  midolla  allungata.  Da  quel 
tempo  le  nostre  conoscenze  cliniche  ed  anatomiche  su  questa  malat- 
tia si  sono  rapidamente  ampliate,  e  sopratutto  gl'importanti  rapporti 
di  essa  con  due  altre  malattie  affini,  cioè  colla  sclerosi  laterale  amio- 
trofìca  e  coll'atrofìa  muscolare  progressiva,  sono  state  molte  volte  og- 
getto di  attente  osservazioni  (Kussmaul  ed  altri). 

Etiolog-ia.  • — Non  è  noto  quasi  nulla  di  certo  sulle  cause  dell'af- 
fezione, l'eredità  ha  soltanto  una  leggiera  influenza.  Le  infreddature , 
i  patemi  d'animo,  gli  strapazzi  corporei  esagerati  (per  esempio,  tal- 
volta l'eccessiva  fatica  dei  territorii  muscolari  attaccati,  come  dei  mu- 
scoli labbiali,  quando  si  suonano  strumenti  da  fiato)  ed  i  traumi  si 
citano  in  alcuni  casi  come  causa  occasionale  della  malattia;  invece  in 
molti  altri  casi  non  si  può  scovrire  nessun  dato  causale.  Sembra  che 
gli  uomini  ammalino  un  po' più  frequentemente  delle  donne.  Questa 
malattia  si  presenta  quasi  sempre  nell'età  media  od  avanzata,  di  raro 
prima  del  35°  anno. 

Sintomi  e  corso.  —  I  sintomi  della  paralisi  bulbare  progressiva  si 
sviluppano  quasi  sempre  con  estrema  lentezza.  Dopo  che,  talvolta,  hanno 
preceduto  leggieri  prodromi  (sensazioni  dolorose  alla  nuca,  ecc.),  sorge 
lentissimamente  una  difficoltà  della  favella.  Nel  profferire  parecchie  pa- 
role, massime  quelle  lettere  per  le  quali  è  necessaria  una  grande  parte- 
cipazione della  lingua  (I,,R,  L,  S,  G,  K,  D,  T,  N)  la  pronunzia  è  inde- 
terminata e  tremolante.  E  facile  convincersi  allora  che  il  disturbo  della 
favella  non  dipende  dall'avere  dimenticato  le  parole  o  dall'averle  con- 
fuse con  altre  e  perciò  non  si  tratta  di  un'  «  afasia  »  ma  di  una  con- 
seguenza della  insufficiente  innervazione  della  lingua.  Molto  tempo 
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prima  di  poter  accertare  grossolani  disturbi  motori  di  questa  possono 
non  essere  più  provocate  nel  debito  modo  quelle  leggiere  contrazioni 
della  lingua  che  sono  necessarie  per  la  formazione  normale  dei  suo- 
ni. 11  disturbo  della  favella,  che  così  manifestasi,  chiamasi  alalia  o 
anartria. 

Se  il  disturbo  della  favella  raggiunge  un  certo  grado,  si  può,  ordL 
nanamente,  fin  d'allora  notare  l'incipiente  atrofia,  della  lingua  ove  si 
presti  la  necessaria  attenzione.  Questa  si  presenta  floscia,  sottile,  meno 
arcuata.  Sulla  sua  superfìcie  si  vedono  alcuni  solchi  ed  infossamenti 
e  spesso  notansi  alcune  vivaci  contrazioni  fibrillari  dei  varii  fasci 
muscolari.  11  disturbo  motore,  analogamente  a  ciò  che  si  osserva  nel- 
V  «  atrofìa  muscolare  progressiva  »  ,  procede  in  modo  completamente 
parallelo  all'atrofìa  (1).  Quanto  più  aumenta  questa  ultima,  tanto  più 
difficili  divengono  i  movimenti  della  lingua.  In  ultimo  è  quasi  del  tutto 
impossibile  estendere  la  lingua  e  muoverla  lateralmente.  Essa  poggia 
sul  pavimento  della  cavità  orale  appiattita  e  floscia ,  la  sua  superfì- 
cie è  sovente  disseminata  di  solchi  nei  quali  si  deposita  una  copiosa 
patina  linguale.  È  facile  comprendere  che  ogni  disturbo  motore  della 
lingua  rende  incompleta  non  solo  la  favella  ma  anche  la  masticazione 
e  la  deglutizione.  La  lingua  non  può  prendere  i  cibi  masticati  che 
trovansi  fra  le  mole  e  le  guance  e  molto  meno  spingerli  nella  faringe. 

Prima  che  1'  atrofia  della  lingua  raggiunga  gradi  elevati  ordinaria- 
mente hanno  luogo  disturbi  analoghi  in  altri  territori  i  muscolari  limi- 
trofi. Per  lo  più  dopo  della  lingua  viene  il  turno  dei  muscoli  delle 
labbra.  Gli  ammalati  notano  primieramente  una  speciale  sensazione 
di  rigidità  e  tensione  delle  labbra.  A  poco  a  poco  il  movimento  di 
queste  diviene  sempre  più  difficile,  gl'infermi  non  possono  più  aguzzarle 
e  non  possono  più  fischiare.  11  disturbo  d'innervazione  delle  labbra  si 
palesa  in  modo  evidentissimo  parlando  ,  giacché  allora  tutte  quelle 
lettere,  nel  profferire  le  quali  si  muovono  molto  le  labbra  (O,  U,  E, 
P,  F,  B,  M,  W)  possono  essere  pronunziate  molto  incompletamente  ed 
in  ultimo  non  si  possono  pronunziare  affatto.  Gradatamente  diviene 
evidente  anche  V atrofia  delle  labbra,  queste  divengono  sottili  e  magre, 
i  loro  margini  sono  acuti,  la  loro  pelle  è  pieghettata.  Non  di  raro  sono 
visibili  contrazioni  fibrillari. 

All'atrofìa  delle  labbra  {muscolo  orbicolare)  si  associano  l'atrofìa 
ed  il  disturbo  motore  in  una  parte  degli  altri  muscoli  facciali  mi- 
mici del  territorio  inferiore  del  facciale.  La  espressione  totale  della 
faccia,  degl'infermi,  passionati  da  paralisi  bulbare  progressiva,  acquista 
così  un'impronta  molto  caratteristica  :  la  bocca  si  presenta  stirata  in 
senso  trasversale  ed  è  semiaperta,  il  labbro  inferiore  pende  in  giù,  le 
pieghe  naso-labbiali  sono  depresse,  talché  la  faccia  acquista  un'espres- 
sione piagnolosa  continua.  Anche  nel  ridere  la  metà  inferiore  della 
faccia  resta  relativamente  rigida,  mentre  il  territorio  superiore  del 
facciale  ed  i  movimenti  dell'occhio  restano  completamente  normali. 

Il  terzo  gruppo  di  disturbi  motori  riguarda  la  muscolatura  della  fa- 


(1)  Iti  vero,  al  principio  della  malattia  può  accadere  che  la  paralisi  appaia  supe- 
riore al  grado  dell'atrofia  esistente.  Non  sarebbe  impossibile,  che  un'affezione  prima- 
ria dei  nuclei  nervosi  determini  una  paralisi  prima  che  sia  completamente  sviluppata 
la  degenerazione  secondaria  discendente.  D'altra  parte  fa  d'uopo  pure  tener  presente, 
che  nel  labbro  o  nella  guancia  possono  essersi  già  atrofizzate  molte  fibre  prima  che 
si  manifesti  una  generale  diminuzione  di  volume  di  queste  parti,  valutabile  con  l'oc- 
chio e  col  tatto. 
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ringe  e  della  laringe.  La  sopravvegnente  paresi  del  palato  molle  pro- 
duce un'ulteriore  difficoltà  della  deglutizione.  Non  di  raro,  nel  deglu- 
tire, le  particelle  alimentari  e  sopratutto  i  liquidi  giungono  nel  naso. 
La  favella  diviene  nasale  e  riesce  completamente  impossibile  l'emettere 
parecchi  suoni,  massime  la  B  e  la  P,  giacché,  oltre  la  debolezza  delle 
labbra,  una  parte  della  necessaria  corrente  di  aria  scappa  dal  naso. 
Da  ciò  muove  che  le  suddette  lettere  si  possono  talvolta  pronunziare 
un  poco  meglio  chiudendo  il  naso  agl'infermi.  La  paralisi  della  mu- 
scolatura propria  della  faringe  rende  sempre  più  incompleta  la  de- 
glutizione e  perciò  impedendo  l'introduzione  degli  alimenti  ha  un  ef 
fetto  deplorevole. 

Nei  primi  periodi  della  malattia  il  disturbo  funzionale  dei  muscoli 
laringei  si  rivela  in  primo  luogo  soltanto  con  una  certa  debolezza  e 
monotonia  della  voce.  Questa  perde  la  sua  capacità  di  modularsi  e  di- 
viene impossibile  emettere  suoni  elevati  (cantare).  Se  si  manifestano 
gravi  anomalie  nell'innervazione  dei  muscoli  laringei,  hanno  una  grande 
importanza  clinica.  Se,  nel  deglutire,  l'entrata  della  laringe  non  è  de- 
bitamente chiusa,  spesso  si  ha  un'aspirazione  di  cibi  nella  laringe.  Li- 
quidi e  particelle  alimentari  solide  pervengono  in  questa  ,  eccitano 
forte  tosse  e  sovente  vengono  aspirati  nelle  vie  aeree,  più  in  giù,  ove 
cagionano  bronchiti  e  pneumoniti  lobulari  da  ingesti.  Se  la  paralisi 
dei  muscoli  laringei  ancora  progredisce,  in  ultimo  la  voce  diviene  com- 
pletamente rauca  e  l'infermo  può  divenire  afono.  I  disturbi  motori  delle 
corde  vocali  possono  allora  essere  accertati  anche  col  laringoscopio. 
La  impossibilità  di  una  debita  occlusione  della  glottide  è  di  un'im- 
portanza grandissima,  poiché  allora  è  reso  impossibile  qualsiasi  ener- 
gico colpo  di  tosse.  Le  masse  mucose  accumulate  nelle  vie  aeree  al- 
lora non  possono  essere  più  espettorate,  talché  sorgono  disturbi  re- 
spiratorii  notevolissimi. 

Oltre  i  disturbi  finora  cennati  vi  sono  ancora  alcuni  altri  fenomeni 
degni  di  nota.  Come  abbiamo  già  veduto  1'  atrofia  dei  muscoli  della 
lingua  e  delle  labbra  si  può  sempre  accertare  in  modo  evidente,  ma, 
l'atrofìa  dei  muscoli  faringei  e  laringei  si  sottrae  all'osservazione  di- 
retta durante  la  vita  e  si  può  scovrire  solamente  nel  cadavere.  E  sic- 
come trattasi  di  una  vera  atrofìa  degenerativa,  bisogna  supporre  che 
vi  sia  necessariamente  una  reazione  elettrica  degenerativa.  Intanto 
è  difficile  dimostrare  questa  ultima,  tanto  difficile  quanto  nell'atrofia 
muscolare  progressiva,  giacché,  accanto  alle  fibre  muscolari  degene-, 
rate,  ve  ne  sono  molte  sane.  Intanto,  nei  casi  avanzati,  colla  debita 
attenzione,  si  può  per  lo  più  dimostrare  un'  evidente  reazione  dege- 
nerativa in  alcune  sezioni  della  lingua  e  sulle  labbra. 

Il  disturbo  dei  riflessi  sovente  è  notevole;  per  lo  più  sono  molto 
diminuiti  o  mancano  del  tutto,  talché  col  dito  si  può  solleticare  la 
base  della  lingua  e  1'  epiglottide  senza  provocare  i  corrispondenti  ri- 
flessi di  soffocazione  e  di  deglutizione.  In  alcuni  casi,  nei  muscoli  del 
facciale,  si  trovano  inflessi  tendinei  esagerati  (picchiando  sui  tendi- 
ni, sul  periostio  delle  ossa  mascellari,  del  dorso  del  naso,  ecc.).  È  que- 
sto un  fenomeno  che  forse  deve  essere  messo  in  rapporto  coll'analogo 
modo  di  comportarsi  dei  muscoli  del  corpo  nella  sclerosi  laterale  amio- 
trofica  (veggasi  questa). 

Soltanto  eccezionalmente  sono  attaccati  altri  territorii  muscolari, 
oltre  i  cennati.  Relativamente  molto  spesso  notasi  un  disturbo  nel  ter- 
ritorio del  trigemino  motore,  una  debolezza  dei  muscoli  della  ma- 
sticazione, in  tali  casi  la  masticazione,  che  già  era  difficile  per  l'atrofia 
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della  lingua  e  delle  labbra,  diviene  quasi  del  tutto  impossibile.  Sol- 
tanto in  rari  casi  l'affezione,  in  ultimo,  attacca  i  muscoli  oculari,  tal 
chè  sorgono  ptosi,  strabismo  ecc. 

Mentre  tutti  i  sintomi  finora  ricordati  si  riferiscono  esclusivamente 
al  territorio  della  motilità,  la  sensibilità,  fino  agli  ultimi  periodi  della 
malattia,  si  comporta  in  modo  completamente  normale.  La  sensibilità 
della  pelle  della  faccia,  della  mucosa  della  lingua  e  della  cavità  orale 
resta  tanto  fisiologica  quanto  la  sensazione  gustativa.  I  disturbi  sen- 
sitivi che  sono  stati  notati  in  alcuni  casi  nel  territorio  del  trigemino 
ed  i  disturbi  uditivi  (acustico)  sono  ancora  dubbii.  Invece  sembra  che 
parecchie  volte  vi  sieno  certamente  disturbi  secretori  e  vasomolorii. 
Sotto  il  primo  aspetto  è  da  riferire,  in  primo  luogo,  Yaumento  della 
secrezione  della  saliva.  Molti  casi  di  paralisi  bulbare  progressiva  pre- 
sentano una  continua  salivazione,  talché  gl'infermi  debbono  tener  sem- 
pre un  fazzoletto  innanzi  alla  faccia  per  raccogliere  la  saliva  che  cola 
dagli  angoli  della  bocca.  In  vero,  questo  fenomeno,  in  parte  è  dovuto 
al  fatto  che  la  saliva  segregata  non  può  essere  deglutita  ed  a  causa 
della  insufficiente  chiusura  delle  labbra  cola  dagli  angoli  della  bocca. 
Ma  d'altra  parte  esatte  valutazioni  della  quantità  della  saliva  hanno 
dimostrato  che  probabilmente  trattasi  altresì  di  un  aumento  della  se- 
crezione. In  qual  modo  ciò  avvenga  ci  è  ancora  del  tutto  ignoto.  Ben 
poco  ci  è  noto  anche  sui  disturbi  vasomotori.  Parecchi  ammalati  si 
lamentano  di  una  sensazione  di  calore,  di  «bollori»  al  capo.  Oltre  a 
ciò  bisogna  qui  riferire  che  in  alcuni  casi  e  sopratutto  negli  ultimi  pe- 
riodi della  malattia  è  stato  osservato  un  forte  aumento  della  fre- 
quenza del  polso  (fino  a  140—160  battiti),  il  quale  fenomeno,  secondo 
tutte  le  probabilità,  dipende  dall' avvenuta  paralisi  del  vago. 

Il  corso  della  malattia  è  sempre  molto  cronico,  L'  ordine  con  cui 
si  manifestano  i  varii  sintomi  ordinariamente  è  quello  indicato  so- 
pra; l'atrofìa  ed  il  disturbo  motore  hanno  luogo  primieramente  sulla 
lingua,  poi  nelle  labbra  e  nei  limitrofi  muscoli  della  faccia  e  in  ulti- 
mo nei  muscoli  del  palato  molle,  della  faringe  e  della  laringe.  Non- 
dimeno, talvolta,  si  possono  osservare  eccezioni  a  questa  regola.  In  ge- 
nerale la  malattia  decorre  con  lentezza.  Tal  fiata  hanno  luogo  evidenti 
soste  ed  abbastanza  di  raro  bruschi  aggravamenti  della  malattia.  Quan- 
do tutti  i  sintomi  sono  completamente  sviluppati,  tutto  il  quadro  no- 
sologico  della  paralisi  bulbare  è  straordinariamente  caratteristico.  La 
speciale  rigidità  nei  tratti  della  faccia,  la  bocca  larga,  alquanto  aper- 
ta, le  labbra  atrofiche,  la  favella  quasi  completamente  inintelligibile, 
la  voce  bassa,  monotona  e  l'incapacità  di  deglutire,  fanno  spesso  ri- 
conoscere la  malattia  a  prima  vista. 

L'ultimo  periodo  della  malattia  è  tanto  più  tormentoso  per  gl'infer- 
mi in  quanto  che  la  loro  intelligenza  resta  completamente  normale 
fino  all'ultimo. 

In  generale  tutta  la  durata  della  malattia  è  di  molti  anni  (2—5). 
Se  non  sopraggiunge  qualche  malattia  intercorrente  a  produrre  la 
morte,  questa  è  prodotta  dalla  inanizione  generale,  che  progredisce 
sempre  di  più  a  causa  della  paralisi  dei  muscoli  della  deglutizione, 
ovvero  dalle  complicazioni  pulmonari  (bronchite,  pneumonite  lobu- 
lare, cancrena  pulmonare),  o  da  accessi  di  soffocazione,  che  talvolta 
sorgono  repentinamente,  o  da  paralisi  cardiaca. 

Note  anatomiche.  Natura  della  malattia  e  sua  manifestazio- 
ne come  uno  dei  sintomi  dell'  atrofìa  muscolare  progressiva  e 
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della  sclerosi  laterale  aniio trofica.  —  Se  ora  ci  facciamo  a  cercare 
la  causa  anatomica  del  quadro  nosologico  testé  descritto  vediamo  che 
uno  scrupoloso  esame  microscopico  del  sistema  nervoso  fa  rilevare,  in 
tutti  questi  casi,  un'  alterazione  costante  e  tipica  della  midolla  allun- 
gata. I  nuclei  ganglionari  ed  i  nervi,  i  cui  rispettivi  muscoli  si 
atrofizzano  nella  paralisi  bulbare  progressiva ,  presentano  un'  accen- 
tuata degenerazione.  Questa  può  essere  dimostrata  con  estrema  faci- 
lità sul  nucleo  delVipoglosso.  Le  cellule  ganglionari  di  questo  in  parte 
sono  del  tutto  scomparse  ed  in  parte  sono  fortemente  atrofiche.  Il  con- 
nettivo è  proliferato,  le  pareti  dei  vasi  giacenti  nel  nucleo  sono  in- 
grossate. Le  stesse  alterazioni  si  trovano,  come  che  in  grado  ordina- 
riamente minore,  anche  sul  nucleo  del  vago  e  deir  accessorio,  sul 
nucleo  del  facciale  e  talvolta  anche  su  quello  del  glosso- faringeo. 
Gli  altri  nuclei  nervosi  sono  completamente  normali.  Non  si  ha  mai 
il  quadro  di  una  «  flogosi  »  che  si  propaga  ampiamente,  ma  trattasi 
sempre  di  una  degenerazione  primaria  dei  rispettivi  nuclei  nervosi 
la  quale  resta  circoscritta  a  questi  esattamente. 

Dai  nuclei  nervosi  l'atrofìa  degenerativa  si  estende  oltre,  alle  fibre 
nervose  efferenti.  Le  radici  nervose  delVipoglosso,  del  vago,  dell'ac- 
cessorio, del  facciale  già  ad  occhio  nudo,  spesso,  si  vedono  assotti- 
gliate o  di  un  colore  grigio.  Col  microscopio  si  può  sempre  vedere 
una  parziale  atrofia  delle  loro  fibre.  Oltre  a  ciò  notasi  anche  una  cor- 
rispondente atrofìa  nei  muscoli  colpiti  (lingua,  labbra,  ecc.).  Qui  non 
è  necessario  di  parlare  delle  particolarità  anatomiche,  giacché  le  note 
istologiche  sono  esattamente  identiche  a  quelle  che  si  osservano  nei 
muscoli  del  tronco  e  delle  estremità  nell'atrofia  muscolare  progressiva. 

Vediamo  quindi  che  imparatisi  bulbare  progressiva -costituisce  una 
malattia  completamente  analoga  all'atrofìa  muscolare  progressiva. 
Infatti  i  nuclei  nervosi  nella  midolla  allungata  come  punti  di  origine 
e  centri  trofici  stanno  ai  nervi  bulbari  ed  ai  muscoli  da  questi  inner- 
vati in  un  rapporto  perfettamente  eguale  a  quello  che  passa  fra  le 
corna  grigie  anteriori  della  midolla  spinale  e  i  nervi  spinali  ed  i  mu- 
scoli innervati  da  questi.  In  amendue  le  malattie  trattasi  di  un'atro- 
fìa degenerativa  del  centro  trofico  motore  e  dei  rispettivi  nervi  e  mu- 
scoli. In  amendue  le  malattie  l'atrofia  e  la  diminuzione  di  funzione  dei 
muscoli  procedono  in  modo  completamente  parallelo.  In  fine,  in  amen- 
due  le  malattie,  l'alterazione  è  esattamente  limitata  al  territorio  mo- 
tore, mentre  la  sensibilità  resta  completamente  normale.  Per  la  pa- 
ralisi bulbare  progressiva  e  per  l'atrofia  muscolare  progressiva,  re- 
sta ancora  a  conoscere  ,  se  il  processo  degenerativo  primario  resta 
circoscritto  soltanto  nei  nuclei  nervosi  nella,  midolla  allungata,  talché 
la  degenerazione  dei  nervi  e  dei  muscoli  deve  essere  ritenuta  secon- 
daria ,  o  se  si  altera  contemporaneamente  tutta  la  sezione  della  via 
motrice  eli  trasmissione  motrice  ,  cominciando  dalla  cellula  ganglio- 
nare  fino  alla  fibra  muscolare,  o  se  ,  come  ha  affermato  Friedreich, 
l'atrofia  comincia  nel  muscolo  e  da  questo,  lungo  i  nervi,  giunge  fino 
alla  midolla  allungata.  Queste  quistioni,  la  cui  soluzione  ha  un  impor- 
tanza  puramente  teoretica  ,  per  ora  non  possono  essere  con  certezza 
sciolte. 

Ad  ogni  modo  dobbiamo  ammettere  come  principio  che  la  paralisi 
bulbare  progressiva  ha  una  grande  analogia  coli' atrofìa  muscolare 
progressiva.  Questa  analogia  risalta  anche  maggiormente  quando  si 
riflette  che,  molto  spesso,  queste  due  malattie  si  presentano  insieme. 
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Non  di  raro  si  nota  che  l'atrofìa  muscolare  progressiva,  dopo  di  aver 
durato  un  certo  tempo  sola,  è  accompagnata  dai  sintomi  della  paralisi 
bulbare.  All'opposto,  in  altri  casi  la  malattia  può  cominciare  con  sin- 
tomi bulbari,  ai  quali  più  tardi  si  associa  l'atrofia  dei  muscoli  delle 
estremità  (quasi  sempre  prima  nelle  braccia).  Quando  si  fa  l'autopsia 
di  questi  casi  si  trovano  anche  associate  le  alterazioni  anatomiche  delle 
due  malattie,  cioè  accanto  alla  degenerazione  dei  nuclei  nervosi  nella 
midolla  allungata  vi  è  una  notevole  atrofia  delle  cellule  ganglionari  nei 
corrispondenti  punti  delle  colonne  grigie  anteriori  nel  midollo  spinale. 

Oltre  a  ciò  dobbiamo  ricordare  ancora  una  volta  (veggasi  capitolo 
VII)  la  manifestazione  di  sintomi  della  paralisi  bulbare  nella  sclerosi 
laterale  amiotrofica.  Anche  in  questa  malattia  vi  è  contemporanea- 
mente una  degenerazione  dei  nuclei  nervosi  nella  midolla  allungata  e 
delle  colonne  grigie  anteriori  del  midollo  spinale,  alla  quale  degene- 
razione si  associa  un'affezione  della  via  motrice  nei  cordoni  laterali 
della  midolla  spinale.  A  prescindere  dalle  modificazioni  del  quadro  no- 
sologico  prodotte  da  questo  fatto,  i  sintomi  sono  quasi  completamente 
identici  a  quelli  dell'atrofìa  muscolare  progressiva,  e  la  stessa  affe- 
zione dei  cordoni  laterali ,  rappresentando  l' alterazione  di  un  altro 
tratto  della  via  di  trasmissione  motrice,  si  associa  intimamente  all'al- 
tra affezione;  perciò  sembra  giustificato  il  riguardare  queste  tre  ma- 
lattie, cioè  la  paralisi  bulbare  progressiva,  V atrofìa  muscolare  spinale 
progressiva  e  la  sclerosi  laterale  amiotrofica,  come  tre  patologiche  en- 
tità diverse  quanto  a  localizzazione  della  malattia,  ma  molto  affini 
quanto  ad  origine  (patogenesi  e  forse  anche  etiologia),  o  bisogna  am- 
mettere che  in  queste  tre  forme  patologiche  i  processi  patologici  sono 
molto  affini.  Si  tratta  sempre  di  degenerazioni  croniche  primarie  di 
sezioni  della  principale  via  di  trasmissione  motrice,  le  quali  degene- 
razioni ora  sono  circoscritte  a  questo,  ora  a  quel  territorio,  ed  hanno 
una  varia  diffusione.  Accettando  questa  concezione  unitaria  di  queste 
tre  malattie,  le  leggiere  diversità  che  può  presentare  il  caso  speciale 
sono  rese  meno  incomprensibili  di  quando  si  fa  una  divisione  e  sud- 
divisione dei  quadri  nosologici  fondate  su  fatti  accessorii. 

Diagnosi.  —  La  diagnosi  della  paralisi  bulbare  progressiva  non 
presenta  nessuna  difficoltà  in  tutti  i  casi  tipici,  stando  rigorosamente 
alla  definizione  della  malattia  e  ricordandone  bene  i  sintomi  descritti. 
Prendendo  in  esame  scrupoloso  tutto  il  resto  della  muscolatura  del 
corpo  e  considerando  bene  il  corso  totale  della  malattia,  nel  caso  spe- 
ciale si  può  decidere  se  l'affezione  bulbare  è  sola  o  se  è  uno  dei  sin- 
tomi di  una  vastissima  degenerazione  del  sistema  motore  di  trasmis- 
sione. Se  si  tratta  di  un'affezione  bulbare  isolata,  fa  d'uopo  riflettere 
che  un  quadro  nosologico  molto  analogo  alla  paralisi  bulbare  progres- 
siva genuina  può  essere  anche  provocato  da  altre  alterazioni  del  bul- 
bo. I  processi  patologici  acuti  (trombosi,  emorragia,  ecc.)  ponno  pro- 
durre sintomi  analoghi,  ma  si  distinguono  facilmente,  per  il  modo  co- 
me appaiono,  dalla  paralisi  bulbare  genuina,  che  si  manifesta  sempre 
con  lentezza.  Molto  più  facilmente  possono  avvenire  equivoci  diagno- 
stici con  tumori  che  crescono  lentamente  nella  stessa  midolla  allun- 
gata o  nei  suoi  contorni.  In  questi  casi  spesso  toglie  il  dubbio  sol- 
tanto l'osservazione  prolungata,  poiché,  se  si  tratta  di  tumori,  in  ul- 
timo si  presentano  sintomi  (disturbi  della  sensibilità,  alterazione  del 
facciale  superiore,  dei  nervi  sensitivi,  dei  muscoli  oculari)  i  quali  non 
appartengono  al  quadro  della  paralisi  bulbare  tipica.  La  stessa  cosa 
si  ritenga  per  i  rari  processi  diffusi  di  sclerosi  nella  midolla  allun- 
Struempell.  —  Voi.  Secondo  —  2.a  edizione.  27* 
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gata.  In  ultimo  è  da  ricordare  eziandio  che  focolai  cerebrali  bilate- 
rali ponno  produrre  una  tale  paralisi  della  lingua  e  delle  labbra  da 
simulare  i  sintomi  di  una  paralisi  bulbare  (Lépine  ed  altri).  Sembra 
che  in  rari  casi  un  analogo  quadro  nosologico  possa  essere  provocato 
anche  da  focolai  cerebrali  unilaterali,  il  che  può  essere  spiegato  am- 
mettendo, che  i  rispettivi  muscoli  ad  amendue  i  lati  ricevono  le  loro 
fibre  motrici,  almeno  in  parte,  dallo  stesso  emisfero.  Del  resto,  nella 
maggior  parte  di  questi  casi  di  paralisi  pseudo-bulbare  può  essere  fat- 
ta la  diagnosi  differenziale  fra  esse  e  la  paralisi  bulbare  genuina,  in 
quanto  che  risultano  abbastanza  chiaramente  certe  anomalie  dal  qua- 
dro tipico  (inizio  apoplettico,  incompleta  simmetria  della  paralisi,  con- 
temporanea paralisi  unilaterale  delle  estremità,  eccitabilità  elettrica 
normale  delle  labbra  e  della  lingua)  per  rendere  possibile  la  diagnosi. 

Prognosi  e  Cura.  —  Quantunque  la  prognosi  della  paralisi  bul- 
bare progressiva  sia  sfavorevole,  dobbiamo  almeno  tentare  di  arre- 
stare il  processo  e  rallentarne  l'avanzarsi.  La  cura  elettrica  potrebbe 
qui  presentare  le  migliori  probabilità  di  successo  relativamente.  Per 
attaccare  direttamente  la  sede  della  malattia  si  tenta  a  preferenza  la 
galvanizzazione,  diretta  trasversalmente  nei  due  processi  mastoidei  ; 
direzione  alternante  della  corrente,  ove  sia  possibile  per  2—3  minuti 
al  giorno.  Oltre  a  ciò  si  potrebbe  anche  ricorrere  alla  galvanizzazione 
del  simpatico  ed  alla  stimolazione  periferica  galvanica  (eventualmente 
anche  faradica)  dei  muscoli  ammalati  (lingua,  labbra).  Oltre  a  ciò  nella 
paralisi  incipiente  della  deglutizione  è  molto  opportuna  cosa  provo- 
care movimenti  deglutivi  per  mezzo  di  correnti  galvaniche.  Si  ap- 
plica 1'  anode  sulla  nuca  ed  il  catode  sopra  una  parete  laterale  della 
laringe.  Ad  ogni  KaS ,  ovvero  ogni  volta  che  si  fa  strisciare  breve- 
mente il  catode  sulla  parete  laterale  della  laringe,  ha  luogo  (con  una 
corrente  di  media  intensità)  un  movimento  deglutivo  riflesso. 

Oltre  la  cura  elettrica  si  può  forse  tentare  una  cura  balneare,  per 
esempio  a  Rehme,  ovvero  una  cura  idroterapica  fatta  con  accorgi- 
mento. Fra  i  rimedii  interni  si  possono  usare  quelli  che  si  usano  con- 
tro le  affezioni  spinali  croniche:  nitrato  di  argento,  ergotina,  ioduro 
di  potassio  ecc.  Contro  l'esagerata  salivazione  può  essere  utile  l'a- 
tropina (ogni  giorno  3 — 4  pillole  di  0,0005). 

È  importante  il  genere  dell1  alimentazione,  quando  si  presentano  i 
disturbi  deglutivi.  Fa  d'uopo  sopratutto  guardarsi  dall'accidente  che  i 
cibi  capitino  nelle  vie  aeree,  altrimenti  il  pericolo  eli  una  complica- 
zione pulmonare  è  grandissimo  ;  perciò  si  raccomanda  di  non  comincia- 
re troppo  tardi  V alimentazione  per  mezzo  della  sonda  faringea  (latte, 
uova,  vino,  leguminosi  e  le  farine  che  si  adoperano  per  alimentare  i 
bambini). 

Neil'  ultimo  tormentosissimo  periodo  della  malattia  non  si  può  asso- 
lutamente fare  a  meno  dei  narcotici  per  alleviare  quanto  più  è  pos- 
sibile le  sofferenze  degl'infermi. 

APPENDICE 

Forme  rare  della  paralisi  bulbare  cronica 
e  oftalmoplegia  progressiva. 

Mentre  la  forma  di  paralisi  bulbare  cronica  ora  descritta,  e  che  deve 
essere  indicata  come  «  tipica  »,  si  circoscrive  essenzialmente  al  terri- 
torio dell'  ipoglosso,  della  porzione  labiale  del  facciale  e  della  musco- 
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latura  della  faringe  (forse  talvolta  soltanto  perchè  la  morte  impedi- 
sce qualsiasi  ulteriore  diffusione  del  processo),  ci  sono  alcuni  rari  casi 
in  cui  la  degenerazione  cronica  colpisce  pure  altri  nuclei  nervosi  mo- 
tori con  le  corrispettive  fibre  nervose  ed  i  relativi  muscoli.  Non  ci 
ha  alcun  motivo  per  ammettere  una  distinzione  clinica  sostanziale  fra 
questi  casi  e  la  ordinaria  paralisi  bulbare,  e  ciò  tanto  meno  in  quanto 
che  sembrano  presentarsi  tutte  le  possibili  forme  di  passaggio.  Così, 
per  es.,  io  stesso  ho  osservato,  che  talvolta  una  paresi  del  territorio 
superiore  del  facciale  (specialmente  della  sezione  appartenente  alla  gota) 
la  quale  progredisce  lentamente  in  modo  simmetrico,  può  associarsi  a 
paralisi  della  lingua  e  della  faringe.  In  altri  casi  ho  veduto,  che  la 
degenerazione  fin  dal  principio  attacca  lutto  il  territorio  del  facciale, 
ad  ambo  i  lati,  di  guisa  che  a  grado  a  grado  si  verifica  una  completa 
«  diplegia  facciale  ».  Oltre  a  ciò,  talvolta  si  osserva,  che  agli  ordi- 
narii  sintomi  della  paralisi  bulbare  si  associano  pure  disturbi  nel  ter- 
ritorio del  nervi  oculari,  dipendenti  da  degenerazioni  dei  rispettivi 
nuclei  nervosi.  E  finalmente  qui  sarebbero  a  ricordare  alcuni  casi  co- 
municati da  Erb,  nei  quali  una  a  ptosi,  disturbi  della  mobilità  della 
lingua  e  difficoltà  della  deglutizione,  si  rinvennero  eziandio  una  debo- 
lezza dei  muscoli  della  nuca  (nervo  accessorio)  ed  una  paresi  dei  mu- 
scoli della  masticazione  (trigemino  motore). 

Tuttavia  è  degno  sopratutto  di  nota  che  tal  fiata  tutto  il  processo 
può  circoscriversi  ai  muscoli  oculari.  Allora  ne  risulta  un  quadro 
nosologico,  che  è  stato  già  descritto  da  A.  von  Graefe  col  nome  di 
oftalmoplegìa  progressiva,  (denominata  pure  «  paralisi  bulbare  ante- 
riore »).  In  tali  casi  si  sviluppa  lentissimamente,  ma  in  modo  progres- 
sivo e  simmetrico,  una  diminuzione  in  tutti  i  sensi  dei  movimenti  del- 
l'occhio. Giammai  si  presentano  immagini  doppie.  La  reazione  pupillare, 
e  per  lo  più,  anche  i  movimenti  accomodativi  restano  parimente  conser- 
vati; in  ultimo  si  sviluppa  un'immobilità  assoluta  dei  due  bulbi,  associata 
ad  una  ptosi  non  del  tutto  completa,  ma  abbastanza  considerevole.  In 
siffatto  modo  il  processo  —  la  cui  natura  consiste  in  una  degenera- 
zione progressiva  dei  rispettivi  nuclei  e  fibre  nervose  (abducente,  oculo- 
motore)  —  può  raggiungere  il  suo  termine,  e  risparmiare  altri  terri- 
tori!. Io  stesso  da  poco  ho  veduto  un  infermo  con  oftalmoplegia  to- 
tale bilaterale,  nel  quale  questo  stato  esiste  ora  da  15  anni  in  modo 
completamente  uniforme  (1). 

In  ultimo  fa  d'uopo  rilevare,  che  le  nostre  conoscenze  anatomiche 
sulle  rare  forme  della  paralisi  bulbare  cronica  presentano  ancora  molte 
lacune.  Ma.  alcune  autopsie  fatte  finora  e  l'esame  delle  note  cliniche 
depongono  già  completamente  a  favore  delle  supposizioni  anatomiche 
sopra  espresse. 


(.1)  A  quanto  sembra,  la  oftalmoplegia  totale  può  presentarsi  pure  come  un  sintomo 
nella  tabe  e  nella  paralisi  progressiva. 
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CAPITOLO  SECONDO 
Paralisi  bulbari  acute  ed  apoplettiformi. 

1.  Emorragie  nella  midolla  allungata  e  nel  ponte. 


Nella  midolla  allungata  e  nel  ponte  hanno  luogo  emorragie  molto 
più  frequentemente  che  nella  midolla  spinale,  ma  sempre  molto  più 
rare  di  quelle  del  cervello.  Quanto  alla  loro  genesi  si  possono  ritenere 
gli  stessi  fattori  causali  che  esporremo  nella  prossima  sezione  nel  di- 
scorrere dell'etiologia  dell'emorragia  cerebrale.  In  primo  luogo  trat- 
tasi, forse  sempre,  di  alterazioni  vasali  (ateroma,  aneurismi  miliari) 
ed  in  secondo  luogo  di  quei  fattori  causali  che  aumentano  la  pres- 
sione arteriosa  sanguigna  (ipertrofia  del  cuore,  affezioni  renali,  fa- 
tiche corporee  esagerate,  alcool).  In  alcuni  casi  i  traumi  che  colgono 
l'occipite  possono  produrre  un'apoplessia  della  midolla  allungata.  Non 
di  raro  si  trovano  emorragie  secondarie,  per  lo  più  piccole,  della  mi- 
dolla allungata  nelle  affezioni  flogistiche  acute  (veggansi  queste)  della 
midolla  spinale,  nella  meningite  purulenta  e  nei  casi  di  tumori  ricchi 
di  vasi. 

I  dati  anatomici  dell'  emorragia  nella  midolla  allungata  sono  com- 
pletamente identici  ai  processi  analoghi  nel  cervello,  talché  anche 
riguardo  a  ciò  possiamo  rimetterci  alla  sezione  seguente.  La  gran- 
dezza del  focolaio  apoplettico  è  molto  variabile.  Vasti  stravasi  sangui- 
gni, che  occupano  una  gran  parte  della  sezione  trasversale,  si  trovano 
più  frequentemente  nel  ponte  che  nella  midolla  allungata  propriamente 
detta.  Se  il  focolaio  sta  sotto  il  pavimento  del  4°  ventricolo,  molto  vi- 
cino ad  esso  (ciò  che  si  è  osservato  molte  volte),  può  avvenire  una 
perforazione  del  ventricolo.  Se  la  morte  non  ha  luogo  subito  dopo  la 
emorragia,  il  sangue  per  la  maggior  parte  si  riassorbe  e  si  forma  una 
cicatrice  apoplettica  o  una  cisti  apoplettica. 

I  sintomi  della  paralisi  bulbare ,  prescindendo  da  occasionali ,  leg- 
gieri prodromi,  si  manifestano  in  modo  repentino,  quasi, sempre  cogli 
evidenti  segni  dell'  insulto  apoplettico.  Gli  ammalati  sono  repentina- 
mente «  colpiti  dall'apoplessia  »,  cadono  in  preda  ad  una  vertigine,  o 
perdono  completamente  la  coscienza.  Non  di  raro  si  osservano  cefalal- 
gia, vomito,  ronzio  alle  orecchie,  granchi  o  anche  un  accesso  epilet- 
ti forme  manifesto. 

Nei  casi  gravissimi  subito,  a  principio,  o  almeno  poco  tempo  dopo, 
avviene  la  morte.  In  questo  fatto  probabilmente  trattasi  sempre  di 
gravi  lesioni  dei  centri  circolatorii  e  respiratomi,  che  rendono  impos- 
sibile la  continuazione  della  vita.  In  altri  casi  i  sintomi  iniziali  dello 
insulto  svaniscono  e  subentrano  evidentemente  quelli  prodotti  dalla 
distruzione. 

La  nota  caratteristica  delle  paralisi  bulbari  si  rivela  col  seguente 
fatto  che,  sovratutto  nella  sfera  dei  nervi  bulbari,  si  hanno  disturbi 
i  quali  non  si  presentano  mai  in  modo  analogo  nelle  apoplessie  cere- 
brali. Oltre  a  ciò  un'altra  nota  caratteristica  consiste  nel  fatto  che  la 
combinazione  di  questa  paralisi  con  quella  delle  estremità  e  talvolta 


PARALISI  BULBARI  ACUTE  ED  APOPLEX T I F ORMI 


213 


anche  il  modo  con  cui  in  queste  la  paralisi  avviene,  ha  luogo  in 
una  maniera  speciale  dovuta  alle  condizioni  anatomiche.  Al  primo 
gruppo  di  sintomi  appartengono  la  paralisi  linguale  più  o  meno  com- 
pleta ed  il  consecutivo  disinvito  articolatone*  {anartrico)  della  fa- 
vella e  la  frequente  paralisi  della  deglutizdonc,  le  paralisi  nel  terri- 
torio dell'accessorio,  del  facciale,  del  trigemino,  ecc.  Se  le  vie  pirami- 
dali nel  ponte  o  nella  midolla  allungata  sono  state  alterate  dall'emor- 
ragia, ai  sintomi  bulbari  specifici  si  associa  una  paralisi  delle  estre- 
mità. Nei  grandi  stravasi  sanguigni  tutte  le  quattro  estremità  possono 
divenire,  più  o  meno  completamente  ,  paralitiche.  Ma  nella  maggior 
parte  dei  casi  la  paralisi  resta  circoscritta  ad  un  lato.  Per  un  gran 
numero  di  emorragìe  del  ponte  è  caratteristico  ed  importante,  dia- 
gnosticamente, il  fatto  che  avviene  contemporaneamente  una  paralisi 
delle  estremità  di  un  lato  ed  una  paralisi  del  facciale  dell"  altro  lato; 
avviene,  cioè,  una  cosiddetta  emiplegia  alternante.  La  sua  genesi  si 
spiega  facilmente  riflettendo  un  poco  che  l' incrociamento  delle  fibre 
del  facciale  provenienti  dal  cervello  ha  luogo  molto  più  in  alto  dello 
incrociamento  delle  piramidi.  Perciò  è  molto  probabile  che  un  focolaio 
apoplettico  in  una  metà  del  ponte  abbia  sede  in  sopra  dell'  incrocia- 
mento delle  piramidi,  ma  sotto  di  quello  del  facciale.  Allora,  in  alcune 
circostanze  (veggasi  fìg.  40  y),  si  paralizzano  il  facciale  dal  lato  ove  è 
il  focolaio  e  le  estremità  del  lato  opposto.  Se  invece  il  focolaio  sta  più 
in  alto,  in  sopra  dell'incrociamento  del  fac- 
ciale, la  paralisi  delle  estremità  e  quella 
del  facciale  saranno  nella  metà  opposta  del 
corpo  (fig.  40  x). 

Combinazioni  analoghe  a  quelle  della  pa- 
ralisi delle  estremità  e  del  facciale,  si  pre- 
sentano, quantunque  molto  più  di  raro,  an- 
che rispetto  ad  altri  nervi  bulbari.  Così, 
per  esempio,  la  paralisi  delle  estremità  può 
essere  incrociata  con  una  paralisi  unilate- 
rale della  lingua,  dell'abducente  ecc.  In  al- 
cuni casi  (i  quali,  in  vero,  sono  rarissimi 
nelle  emorragie,  ma  alquanto  più  frequenti 
quando  trattasi  di  altre  specie  di  focolai  pa- 
tologici) l' affezione  può  passionare  la  re- 
gione dello  stesso  incrociamento  delle  pi- 
ramidi ed  essere  disposta  in  modo  che  le 
fibre  motrici  destinate  ad  un'estremità  ven- 
gano colpite  superiormente  e  quelle  desti- 
nate all'altra  estremità  inferiormente  al  lo- 
ro incrociamento.  Allora  si  ha  il  raro  qua- 
dro nosologico  dell'  «  emiplegia  incrocia- 
ta »,  cioè  la  paralisi  del  braccio  da  un  lato 
del  corpo  e  della  gamba  dall'altro. 

Nei  focolai  del  ponte  si  hanno  talvolta 
disturbi  della  sensibilità  nella  pelle  delle 
estremità  paralizzate;  ma  non  raggiungono 
quasi  mai  un  grado  elevato  e  non  possono 
essere  utilizzati  per  una  diagnosi  precisa 
della  sede  dell'emorragia,  giacché  il  corso 
verso  la  midolla  allungata  ci  è  quasi  del  tutto  ignoto.  Più  importanti 
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Fig.  40.  Schema  delle  affezioni 
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sono  le  anestesie  osservate  talvolta  nel  territorio  del  trigemino  e  che 
ponno  dipendere  da  un'  affezione  del  nucleo  o  di  una  delle  radici  di 
questo  nervo. 

Finalmente  dobbiamo  qui  ricordare  anche  alcuni  sintomi  che  ,  per 
verità,  si  presentano  di  raro,  ma  hanno  un  rapporto  importante  con 
certi  centri  nervosi  che  stanno  nella  midolla  allungata.  Ad  essi  ap- 
partengono i  notevoli  disturbi  della  respirazione  e  della  frequenza, 
del  polso  (accresciuta  frequenza  o  irregolarità  del  polso)  ,  disturbi 
vasomotori!  (aumento  della  temperatura  cutanea,  sensazione  subiet- 
tiva di  calore)  e  finalmente  Valbuminuria  e  la  melituria  che  si  pre- 
sentano in  alcuni  casi  in  modo  transitorio.  La  temperatura  del  corpo 
a  principio,  per  lo  più,  è  normale  o  ben  poco  alterata,  ma  se  la  ma- 
lattia tende  ad  un  esito  mortale,  spesso  si  eleva  molto  considerevol- 
mente (fino  a  42°  C.  e  oltre). 

Quanto  al  corso  delle  apoplessie  bull) ari  è  da  notare,  come  abbiamo 
già  detto,  che  sovente  sono  stati  osservati  casi  con  esito  rapidamente 
mortale.  Meno  sfavorevole  è  il  corso  quando  il  primo  insulto  finisce 
felicemente.  Allora  il  sangue  stravasato  a  gradi  a  gradi  si  riassorbe, 
i  sintomi  di  compressione  si  dileguano  ed  ha  luogo  un  graduale  mi- 
glioramento relativo  o  anche  completo  di  tutti  i  sintomi.  Spesso  re- 
stano immutati  certi  sintomi  di  paralisi,  vuoi  nel  territorio  dei  nervi 
bulbari  propriamente  detti  (paralisi  linguale  o  della  deglutizione  con- 
secutive), vuoi  nelle  estremità  (emiplegia  consecutiva).  In  questo  ultimo 
caso  i  sintomi  ulteriori  (contratture  ecc.)  sono  completamente  analo- 
ghi a  quelli  che  si  hanno  nelle  ordinarie  emiplegie  cerebrali. 

La  diagnosi  dell'emorragia  bulbare  si  fonda  sulla  manifestazione  in 
forma  apoplettica  dei  sintomi  e  sulla  presenza  di  sintomi  bulbari  spe- 
cifici (disturbo  articolato™  della  favella,  paralisi  della  deglutizione  e 
sopratutto  eventuale  presenza  di  un'emiplegia  alternante).  In  vero,  non 
è  quasi  mai  possibile  una  diagnosi  differenziale  con  processi  embolici 
i  quali  possono  provocare  quasi  lo  stesso  quadro  nosologico  (veggasi 
appresso). 

La  cura  tanto  dell'insulto  quanto  delle  paralisi,  che  restano,  si  fa 
perfettamente  secondo  gli  stessi  precetti  fondamentali  di  cui  parleremo 
più  tardi,  quando  tratteremo  della  cura  delle  emorragie  cerebrali.  I  sin- 
tomi bulbari  specifici  che  restano  saranno  parimenti  curati  come  nella 
paralisi  bulbare  cronica.  L'elettricità  deve  essere  sempre  ritenuta  come 
il  mezzo  curativo  relativamente  più  efficace. 

2.  Embolia  e  trombosi  dell'arteria  basilare. 

La  midolla  allungata  ed  il  ponte  ricevono  il  loro  sangue  arterioso 
sopratutto  dai  vasi  provenienti  dall'arteria  spinale  anteriore,  dalle  ver- 
tebrali e  dalla  basilare,  che  penetrano  nella  fenditura  mediana  anteriore 
(rafe)  e  da  questo  punto  vanno  fino  ai  nuclei  nervosi.  In  grado  mi- 
nore concorrono  alla  circolazione  in  questo  punto  le  «  arterie  radi- 
cali »,  cioè  piccoli  vasi  dei  rami  laterali  della  basilare  e  delle  verte- 
brali, i  quali,  insieme  alle  radici  nervose,  penetrano  fino  ai  rispettivi 
nuclei  nervosi.  Secondo  le  osservazioni  di  Duret  si  può  ritenere,  che, 
prescindendo  dalle  differenze  individuali,  i  nuclei  deWipoglosso  e  del- 
l' accessorio  sono  irrigati  dall'arteria  spinale  anteriore  e  dalla  verte- 
brale. I  nuclei  del  vago,  del  glosso- faringeo  e  dell'acustico  sono  ir- 


EMBOLIA  E  TROMBOSI  DELL'ARTERIA  BASILARE  215 

rigati  dai  rami  dell'  estremità  superiore  delle  arterie  vertebrali  ed  i 
nuclei  del  facciale,  del  trigemino  e  dei  tre  nervi  muscolari  dell 'oc- 
chio sono  irrigati  dai  rami  dell'arteria  basilare.  Le  ostruzioni  embo- 
liche  o  trombotiche  delle  suddette  arterie  debbono  produrre  un  ram- 
mollimento secondario  nelle  corrispondenti  sezioni  del  bulbo  e  per- 
ciò sono  una  causa  non  molto  rara  di  paralisi  bulbari,  che  si  mani- 
festano apopletticamente,  o  almeno  in  forma  acuta. 

Le  cause  che  producono  una  trombosi  o  un'embolia  delle  suddette 
arterie,  sono  quelle  stesse  che  conosceremo  più  da  vicino  quando  ci 
occuperemo  del  rammollimento  cerebrale.  Le  embolie  si  hanno  sopra- 
tutto nei  "vizii  cardiaci.  Si  producono  soltanto  nell'arteria  vertebrale, 
sovratutto  nella  sinistra,  ma  non  direttamente  nella  basilare.  Soltanto 
mercè  consecutivo  ingrossamento  trombotico  dell'embolo  nell'arteria 
vertebrale  può  essere  ostruita  anche  la  basilare.  Le  trombosi,  le 
quali  sono  più  frequenti  dell'embolo,  si  formano  nei  casi  di  affezioni 
arteriose  croniche,  massime  quando  vi  è  ateroma  o  endo-arterile  si- 
filitica. Questa  ultima,  che  ha  una  delle  sue  sedi  predilette  nell'arteria 
basilare,  è  relativamente  la  causa  più  comune  dei  rammollimenti  acuti 
del  ponte. 

Le  note  anatomiche  sono  completamente  analoghe  a  quelle  del  ram- 
mollimento cerebrale  (veggasi  questo).  Nel  territorio  in  cui  è  stata 
abolita  la  circolazione  per  ostruzione  del  vaso  afferente,  in  seguito  al- 
l'anemia acuta,  hanno  luogo  mortificazione  e  sfacelo  del  tessuto.  Si 
forma  un  «focolaio  di  rammollimento»,  il  quale  è  costruito  a  pre- 
ferenza dai  prodotti  di  sfacelo  del  tessuto  nervoso  e  da  un  gran  nu- 
mero di  cellule  contenenti  granuli  adiposi. 

I  sintomi  patologici  che  si  manifestano  nell'ostruzione  dell'arte- 
ria basilare  si  presentano  repentinamente  col  quadro  di  un  insulto 
apoplettico  o  almeno  rapidissimamente  nel  corso  di  pochi  giorni.  I  sin- 
tomi del  primo  insulto  sono  eguali,  in  tutti  i  loro  tratti  essenziali, 
a  quelli  che  si  hanno  nell'apoplessia  bulbare  ed  in  complesso  anche  a 
quelli  dell'apoplessia  cerebrale.  La  stessa  mancanza  di  un  notevole 
disturbo  della  coscienza  non  è  affatto  caratteristica  della  paralisi  bul- 
bare apoplettica,  giacché  la  repentina  ostruzione  della  basilare  provoca 
disturbi  circolatorii  anche  nelle  sezioni  cerebrali  anteriori,  il  che  può 
determinare  la  perdita  della  coscienza.  In  alcuni  casi  questi  disturbi 
circolatorii  si  manifestano  altresì  con  la  stasi  della  papilla,  che  si  può 
vedere  per  mezzo  dell'oftalmoscopio.  Manifesti  e  rilevanti  sono  spesso 
i  disturbi  circolatorii  e  respiratorii  (respirazione  di  Cheyne-Stokes, 
frequenza  elevata  del  polso,  ecc.). 

Se  la  morte  non  segue  immediatamente,  talché  possono  prodursi  sin- 
tomi patologici  locali,  si  hanno  in  generale  quegli  stessi  sintomi  che 
abbiamo  or  ora  conosciuto  parlando  dell' emorragja  bulbare  La  para- 
lisi attacca  talvolta  tutte  le  estremità,  ma  ordinariamente  è  unilate- 
rale ed  allora  si  manifesta  nella  forma,  «  tanto  importante  per  la  dia- 
gnosi topica  »,  di  emiplegia  alternante  (paralisi  incrociata  del  fac- 
ciale o  paralisi  dei  muscoli  dell'occhio).  Molte  volte  si  è  osservato  che 
la  paralisi  sulle  prime  si  manifesta  sopratutto  da  un  lato,  ma  dopo 
pochi  giorni  passa  all'altro  lato;  ciò  sta  certamente  in  rapporto  colle 
varianti  condizioni  circolatorie  (progrediente  trombosi,  sviluppo  di  una 
circolazione  collaterale).  I  sintomi  bulbari  specifici,  come  in  tutte  le 
altre  affezioni  bulbari,  consistono  in  parasse  linguale  e  disturbo  ar- 
ticolatolo della  favella  da  ciò  dipendente,  in  paralisi  della  deglutì- 
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zione,  di  raro  anche  in  un  disturbo  uditivo  provocato  dall'  affezione 
del  centro  acustico.  S'intende  che  l'intensità  e  la  diffusione  di  tutti 
questi  sintomi  dipendono  completamente  dalle  proporzioni  e  dalla  sede 
del  rammollimento. 

Il  corso  dei  casi  che  appartengono  a  questa  categoria  è  quasi  sem- 
pre sfavorevole.  Al  massimo  dopo  alcuni  giorni  segue  la  morte,  so- 
vente con  un'alta  elevazione  della  temperatura  del  corpo.  Solo  ecce- 
zionalmente la  malattia  passa  in  un  periodo  cronico. 

Nulla  abbiamo  da  aggiungere  circa  la  cura,  giacché  si  usano  gli 
stessi  mezzi  ai  quali  si  ricorre  nelle  altre  affezioni  bulbari  acute. 

3.  Paralisi  bulbare  acuta  (flogìstica). 
(Mielite  bulbare  acuta) 

Col  nome  di  «  paralisi  bulbare  acuta  »,  a  stretto  rigor  di  termini, 
s'intende  una  forma  patologica  nella  quale  si  sviluppano  acutamente, 
nel  corso  di  pochi  giorni  o  settimane,  accentuati  sintomi  di  un'affe- 
zione bulbare  (paralisi  della  deglutizione,  disturbo  della  favella  ecc.), 
la  cui  causa  anatomica  dipende  da  un'affezione  acuta,  probabilmente 
flogistica,  del  midollo  allungato.  Nulla  è  noto  di  certo  circa  l' enolo- 
gia di  questa  rara  affezione  ;  per  lo  più  comincia  con  leggieri  prodromi 
(vertigine,  cefalalgia,  in  un  caso  da  me  osservato  sensazioni  dolorose 
nella  regione  della  nuca).  Ben  presto  si  presentano  evidenti  sintomi 
bulbari'.  sulle  prime,  ordinariamente  si  ha  una  difficoltà  della  deglu- 
tizione. Lo  stesso  atto  deglutivo  è  reso  difficile,  ed  a  causa  della  pa- 
ralisi del  palato  molle  e  dei  muscoli  laringei  si  ingoia  male  (penetra- 
zione di  liquido  nel  naso  o  nella  laringe).  A  poco  a  poco  si  disturba  an- 
che la  mobilità  della  lingua,  la  favella  diviene  indistinta  e,  quando  vi 
è  la  paralisi  del  palato,  è  nasale.  I  riflessi,  che  possono  essere  provo- 
cati stimolando  la  faringe  ,  sono  molto  diminuiti  o  aboliti  completa- 
mente nella  paralisi  bulbare  acuta. 

Nelle  stesse  estremità  sono  state  talvolta  osservate  evidenti  paresi, 
le  quali  si  debbono  attribuire  ad  una  diffusione  del  processo  alla  re- 
gione dèlie  piramidi,  ma  in  parecchi  casi  restano  risparmiate  le  estre- 
mità fino  all'ultimo.  Alquanto  più  frequenti  sono  i  sintomi  paralitici 
che  si  osservano  nel  facciale  e  sui  muscoli  dell'occhio.  La  tempera- 
tura è  talvolta,  ma  non  sempre,  alquanto  aumentata  (38°—  39°);  la 
frequenza  del  polso  quasi  sempre  è  aumentata  (per  esempio,  nel  caso 
da  me  osservato,  vi  erano  fino  a  148  battiti  a  minuto). 

Il  corso  della  malattia  sembra  che  sia  sempre  sfavorevole.  Qualche 
volta  la  morte  ha  luogo  dopo  4—8  giorni,  ma  in  altri  casi  dopo  2—3 
settimane.  Ha  luogo  sempre  con  tutti  i  segni  della  paralisi  respira- 
toria. Nel  caso  da  me  osservato,  in  ultimo,  si  ebbe  un'accentuata  pa- 
ralisi del  diaframma. 

Scarse  sono  le  note  anatomo-patologicìie.  L'osservazione  macrosco- 
pica del  midollo  allungato  per  lo  più  non  fa  rilevare  nulla  ;  solo  in 
casi  rari  il  midollo  allungato,  ad  occhio  nudo,  si  vede  già  rammollito 
e  disseminato  di  piccole  emorragie.  Invece  l'esame  microscopico  fa 
rilevare  segni  evidenti  di  un'affezione  flogistica',  cellule  granulose, 
infiltrazione  nucleare  perivasale,  le  pareti  dei  vasi  sono  in  parte  in- 
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grossate  ,  vi  hanno  piccoli  stravasi,  tumefazione  dei  cilindri  dell'as- 
se, ecc. 

Come  abbiamo  già  detto,  la  cura  della  paralisi  bulbare  acuta  è  quasi 
senza  speranza.  Nei  casi  incipienti  si  possono  fare  rìvulsioni  sulla 
nuca  ,  e  forse  anche  una  cura  di  frizioni  con  unguento  mercuriale 
grigio.  Oltre  a  ciò  si  potrebbe  forse  tentare  sopratutto  la  corrente 
costante  (galvanizzazione  della  nu3a,  provocazione  di  movimenti  de- 
glutivi). Nel  caso  da  me  osservato  notai  che  le  iniezioni  di  stricnina 
non  produssero  nessun  effetto.  Nell'ultimo  periodo  non  si  può  fare  a 
meno  dei  narcotici. 


CAPITOLO  TERZO. 
Compressione  del  midollo  allungato. 

La  compressione  acuta  e  le  lesioni  del  midollo  allungato  si  presen- 
tano relativamente  molto  spesso  in  seguito  a  fratture  e  lussazioni  delle 
due  prime  vertebre  cervicali.  E  noto  che  la  lussazione  dell' epistro- 
feo  e  quella  dell'atlante,  in  direzione  dell'occipite,  per  lo  più  sono  se- 
guite da  morte  repentina. 

Una  lenta  compressione  della  midolla  allungata  si  osserva  nelle 
affezioni  croniche  delle  ossa  che  circondano  la  midolla  allungata  , 
nella  carie  e  nei  tumori  dell'  occipite  e  delle  due  prime  vertebre 
cervicali.  Gli  encondromi  della  base  del  cranio,  le  neoformazioni 
sul  clivo  di  Blumenbach,  come  i  tumori  della  dura-madre  e  tal- 
volta anche  i  tumori  del  cervelletto,  possono,  per  pressione  sul  mi- 
dollo allungato  ,  provocare  i  più  gravi  sintomi  bulbari.  In  fine,  qui 
sono  a  citare  gli  aneurismi  sull'estremità  superiore  dell'arteria  ver- 
tebrale e  siili'  arteria  basilare ,  che  possono  cagionare  gravi  sinto- 
mi patologici  bulbari.  In  tutti  questi  casi  ,  la  causa  principale  dei 
sintomi  clinici  è  certamente  l'elemento  puramente  meccanico,  cioè  la 
distruzione  diretta  delle  vie  nervose  o  almeno  l'interruzione  in  esse 
della  trasmissione.  Nondimeno,  oltre  a  ciò,  si  possono  anche  manife- 
stare emorragie  e  forse,  talfiata,  pure  affezioni  flogistiche  nella  stessa 
sostanza  nervosa,  le  quali  complicano  maggiormente  il  quadro  noso- 
logico. 

I  sintomi  clinici  di  una  lenta  compressione  della  midolla  allungata, 
come  quelli  della  compressione  del  midollo  spinale,  cominciano  per  lo 
più  con  certi  fenomeni  di  stimolazione  ,  i  quali  si  manifestano  nel 
territorio  delle  radici  nervose  colpite  prima  delle  altre:  nevralgie  del 
trigemino,  qualche  contrazione  dei  muscoli  della  faccia,  ronzio  nelle 
orecchie,  ecc.  Se  la  compressione  continua  ad  aumentare  hanno  luogo 
gravi  sintomi  bulbari,  disturbi  della  deglutizione  e  della  favella,  pa- 
ralisi della  lingua,  del  palato,  dei  muscoli  della  faccia  ed  in  ultimo, 
non  di  raro,  anche  disturbi  motori  e  sensitivi  nelle  estremità.  Insie- 
me a  ciò,  ordinariamente,  si  osservano  sintomi  cerebrali  generali,  cioè 
vertigine,  cefalalgia,  vomito  e  talfiata  accessi  epilettiformi. 

Un  quadro  nosologico  preciso  non  si  può,  naturalmente,  descrivere, 
giacché  tanto  il  corso  generale  ,  quanto  i  varii  sintomi  presentano 
grandi  differenze  secondo  la  natura  della  causa  della  compressione.  La 
diagnosi  è  possibile  solo  quando  sono  noti  i  dai i  eziologici  (traumi, 
Struempell.  —  Voi.  Secondo  —  2.a  edizione.  '28* 
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carie  vertebrali).  Negli  aneurismi  dell'arteria  vertebrale,  talvolta  si 
percepirebbe  un  evidente  rumore  sistolico  fra  un  processo  mastoideo 
e  la  colonna  vertebrale  (Moser).  Negli  altri  casi  non  si  possono  fare, 
per  lo  più,  che  ipotesi.  La  malattia  si  distingue  dalla  paralisi  bulbare 
progressiva  genuina  segnatamente  per  il  corso  (per  i  sintomi  iniziali 
di  stimolazione  )  e  per  la  grande  varietà  dei  sintomi  (  disturbo  della 
sensibilità,  paralisi  emiplegiche)  e  per  il  fatto  che,  non  di  rado,  certi 
sintomi  sono  più  accentuati  da  un  lato  che  dall'altro.  Se  la  compres- 
sione ha  luogo  soltanto  sulla  porzione  anteriore  della  midolla  allun- 
gata (piramidi) ,  almeno  per  un  certo  tempo  debbono  mancare  del 
tutto  i  sintomi  bulbari  ed  esservi  soltanto  i  motori,  a  preferenza  sin- 
tomi di  paresi  e  spastici  nelle  estremità. 

La  prognosi,  corrispondentemente  al  carattere  dell'affezione  fonda- 
mentale, è  quasi  sempre  assolutamente  sfavorevole.  La  morte  ha  luogo 
per  pneumonite  da  ingesti  o  per  paralisi  respiratoria.  La  cura  deve 
essere  semplicemente  sintomatica  e  si  conforma  alle  stesse  regole  espo- 
ste per  la  paralisi  bulbare  progressiva. 


V.  Malattie  del  cervello. 


SEZIONE  PRIMA 
Malattie  delle  meningi  cerebrali. 


CAPITOLO  PRIMO 
Ematoma  della  dura-madre 

{Pachimeningite  interna  emorragica) 

Etiologia  e  note  anatomiche.  —  Col  nome  di  «  ematomi  della 
dura-madre  »  s'intendono  versamenti  sanguigni  sulla  superfìcie  in- 
terna della  dura-madre,  che  sono  diffusi  superficialmente,  per  lo  più 
incapsulati.  Si  è  discusso  molto  sulla  loro  genesi  senza  che  finora  si 
fosse  ottenuto  un  completo  accordo  delle  varie  opinioni.  Secondo  al- 
cuni V emorragia  è  il  fatto  primario;  dall'organizzazione  dei  grumi 
si  svilupperebbero  più  tardi  le  membrane  connettivali.  Questa  opinio- 
ne, che  in  origine  era  la  predominante ,  fu  combattuta  da  Yirchow, 
il  quale,  fondandosi  sulle  sue  osservazioni,  affermò  che  l'emorragia  è 
sempre  un  processo  secondario:  il  processo  primario,  secondo  lui,  con- 
siste in  una  flogosi  speciale  ( «  pachimeningite  emorragica  »)  e  l'emor- 
ragia avverrebbe  soltanto  nel  connettivo  neoformato  ricco  di  vasi.  Non- 
dimeno, recentemente,  si  ha  avuto  la  tendenza  di  ritenere,  almeno  in 
una  parte  dei  casi,  come  processo  primario  l'emorragia  e  la  sua  causa 
si  è  cercata  in  certe  alterazioni  delle  pareti  vasali  che  producono  una 
grande  lacerabilità  di  queste. 

La  pachimeningite  interna  emorragica,  nei  suoi  gradi  più  leggieri, 
consiste  in  una  membrana  delicata,  rossastra,  che  ha  sede  sulla  su- 
perfìcie interna  della  dura-madre  ,  che  abbastanza  facilmente  si  può 
distaccare,  su  cui  sono  visibili  molte  macchie  rosse  e  brunastre.  Que- 
ste macchie  corrispondono  a  piccole  emorragie  e  ad  accumulazioni  di 
ematoidina.  La  membrana  stessa  è  costituita  da  un  connettivo  deli- 
cato che  attraversano  molti  grossi  capillari. 

Nei  gradi  avanzati  della  malattia  questo  deposito  raggiunge  una  co- 
pia molto  più  considerevole.  Ordinariamente  è  costituito  da  molti 
strati  ,  dei  quali  il  più  recente  ,  che  è  il  più  superficiale  ,  è  rivolto 
verso  il  cervello,  mentre  il  più  antico,  cioè  quello  addossato  alla  dura- 
madre ,  e  costituito  da  un  connettivo  fibrillare  abbastanza  compatto. 
Questa  disposizione  a  strati  dell'  ematoma  rivela  evidentemente  che 
tutto  il  processo  si  compie  in  diverse  volte.  Con  questo  fatto  armo- 
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nizza  bene  il  corso  clinico  della  malattia  (veggasi  appresso).  I  versa- 
menti sanguigni  presentano  talvolta  un'estensione  molto  considerevole, 
talché  ponno  formarsi  focolai  sanguigni  più  grossi  di  un  uovo  di  gal- 
lina, i  quali  spiegano  una  non  lieve  pressione  sopra  la  sottostante  so- 
stanza cerebrale.  Nondimeno  le  emorragie  hanno  luogo  sempre  nel 
deposito  o  fra  gli  strati  di  questo.  Soltanto  quando  lo  strato  più  pro- 
fondo (  che  sta  dalla  parte  del  cervello  )  è  perforato  dal  versamento 
sanguigno  il  sangue  passa  liberamente  nello  spazio  che  è  fra  la  dura- 
madre e  l'aracnoidea  («  apoplessia  i  nt  er  meninge  a  »). 

La  sede  dell'ematoma  è  ordinariamente  la  regione  del  vertice,  non- 
dimeno si  presentano  ematomi  anche  alla  base  del  cranio  (fossa  cra- 
nica posteriore  e  media).  Questi  ematomi  stanno  da  un  lato  o  sono 
talvolta  anche  bilaterali. 

La  pachi  meningi  te  emorragica  non  è  affatto  un'affezione  rara.  I  leg- 
gieri gradi  di  essa,  che  per  lo  più  non  hanno  nessun'importanza  cli- 
nica, si  trovano  talvolta  come  note  accessorie,  nelle  autossie  di  affe- 
zioni croniche  cardiache,  renali  e  polmonari ,  e  nelle  più  svariate 
malattie  infettive  acute  (tifo,  vaiuolo  ,  ecc.).  Più  importante  e  più 
frequente  è  la  loro  manifestazione  nelle  altre  malattie  cerebrali  cro- 
niche, massime  in  tutte  quelle  che  sono  associate  ad  una  forte  atro- 
fìa generale  del  cervello.  In  coloro  che  hanno  avuto  demenza  para- 
litica e  nelle  altre  forme  alienazione  mentale  non  è  affatto  raro 
all'autossia  l'osservare  l'ematoma  della  dura-madre.  Nell'etiologia  di 
quest'ultimo  si  dà  una  grande  influenza  dtìValcoolismo  cronico.  Nei 
beoni  l'ematoma  della  dura-madre  si  sviluppa  relativamente  molto 
spesso,  con  tale  estensione  che  si  ha  un  grave  quadro  nosologico  ce- 
rebrale. Nella  maggior  parte  dei  casi  potrebbero  però  concorrere  in 
modo  importante  certe  alterazioni  delle  pareti  rasali  (ateroma,  de- 
generazione adiposa).  Finalmente  dobbiamo  ricordare  eziandio  l'ema- 
toma della  dura-madre  in  tutti  gli  stati  patologici  in  cui  vi  è  una  dia- 
tesi generale  emorragica  dei  corpo.  Qui  appunto  deve  classificarsi 
l'ematoma  della  dura-madre  che  avviene  nell'anemia  perniciosa,  nella 
leucemia,  nello  scorbuto  e  simili.  In  tutti  questi  casi  si  tratta  certa- 
mente di  emorragie  primarie.  La  stessa  cosa  avviene  negli  ematomi 
traumatici  osservati  molte  volte. 

Corrispondentemente  ai  dati  etiologici  ora  esposti  è  agevole  inten- 
dere che  l'ematoma  della  dura-madre  è,  a  preferenza,  una  malattia  del- 
l'età avanzata  e  negli  uomini  si  sviluppa  decisamente  più  spesso  che 
nelle  donne. 

Sintomi  clinici.  —  Non  di  ì^aro  nelle  autopsie  si  trovano  ematomi 
della  dura-madre,  i  quali,  durante  la  vita  degl'infermi,  non  si  erano 
rivelati  con  nessun  sintoma  clinico.  0  l'emorragia  non  era  abbastanza 
copiosa  da  produrne;  o  bisogna  ammettere  che  anche  in  ciò  si  ha  la 
nota  e  speciale  tolleranza  del  cervello  per  varie  alterazioni  anatomi- 
che anche  estese;  o  si  deve  ritenere  che  i  sintomi  dell'ematoma  della 
dura-madre,  che  furono  provocati  ,  non  si  resero  rilevanti  rispetto  a 
quelli  del  grave  quadro  nosologico  generale  e  si  confusero  con  questo 
(tifo,  ecc.).  In  altri  casi  la  pachimeningite  emorragica  produce  inve- 
ce un  grave  quadro  nosologico  i  cui  sintomi  soltanto  raramente  sono 
tanto  caratteristici  da  potere,  coll'aiuto  loro,  stabilire  la  diagnosi  della 
causa  anatomica.  Infatti,  secondo  la  copia  dell'emorragia,  la  sua  sede 
e  la  frequenza,  i  sintomi  clinici,  come  è  agevole  intendere,  debbono 
presentare  grandi  differenze  nei  varii  casi. 
L'  esordire  della  malattia  è  quasi  sempre  abbastanza  repentino  e 
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non  raramente  ha  la  precisa  forma  di  un  insulto  apoplettico.  I  sin- 
tomi dipendono,  in  parte,  dall'  azione  generale  dell'emorragia  sul  cer- 
vello ed  in  parte  sono  provocati  dalla  sua  localizzazione  speciale.  Fra 
i  sintomi  generali  sono  da  annoverare  la  cefalalgia,  il  disturbo  della 
coscienza  ('abbattimento  o  anche  coma  completo),  il  rallentamento  o 
l'irregolarità  del  polso,  il  vomito,  il  restringimento  delle  pupille,  i 
quali  sintomi  dipendono  tutti  dall'  aumentata  pressione  cerebrale.  In 
alcuni  casi  si  può  finanche  osservare  una  stasi  della  papilla.  Quando 
l'ematoma  ha  una  sede  unilaterale,  come  per  lo  più  avviene,  ed  è  cir- 
coscritto nella  regione  corticale  motrice  (circonvoluzioni  centrali),  si 
hanno  non  di  raro  disturbi  emiplegìci,  paresi  unilaterali  e,  siccome 
l'emorragia  sovente  agisce  come  stimolo  sui  centri  motori,  si  ponno 
anche  manifestare  granelli  da  un  lato  del  corpo  e  convulsioni.  Tal- 
volta questi  sintomi  non  sono  che  in  alcune  estremità,  in  uno  dei  ter- 
ritorii  del  facciale  o  in  una  sola  estremità.  Molte  volte  si  sono  osser- 
vati altresì  disturbi  afasici,  quando  l'emorragia  avea  sede  nella  re- 
gione sinistra  dell'insula.  Se  l'emorragia  passa  oltre,  aumenta  perciò  il 
disturbo  della  motilità,  che  da  un  lato  può  allora  passare  anche  all'al- 
tro. Ordinariamente  la  sensibilità  è  poco  disturbata. 

Vulteriore  decorso  della  malattia  è  svariatissimo.  Nei  casi  gravis- 
simi la  morte  segue  rapidamente,  per  lo  più  nel  coma  profondo.  In- 
vece, altre  volte,  i  sintomi  iniziali  migliorano,  ma  restano  leggieri  sin- 
tomi di  compressione  cerebrale  (cefalalgia,  vertigini),  o  sintomi  locali 
(emiparesi^.  Con  un  assorbimento  progressivo  del  sangue  è  possibile 
una  guarigione  quasi  completa  di  questi  stati  patologici  ,  ma  per  lo 
più  hanno  luogo  nuove  emorragie  e  così  nuovi  sintomi.  Questa  mani- 
festazione accessionale  dei  sintomi  clinici ,  la  frequente  riproduzione 
di  gravi  sintomi  cerebrali,  sono  appunto  caratteristici  dell'ematoma 
della  dura-madre;  ciò,  come  abbiamo  già  cennato,  è  spiegato  benissimo 
dall'evoluzione  anatomica  del  processo.  In  tal  guisa  la  malattia  si  può 
prolungare  per  mesi  ed  anni  presentando  remissioni  ed  aggravamenti 
alternantisi.  La  morte  avviene  allora  in  un  accesso  tardivo,  nondimeno, 
pur  quando  il  male  ha  durato  lungo  tempo,  sono  possibili  soste  e  mi- 
glioramenti essenziali,  come  che  allora,  sovente,  i  sintomi  dell'affe- 
zione fondamentale  abbiano  modificato  sostanzialmente  tutto  il  qua- 
dro nosologico.  Il  fatto  sopratutto  che  l'ematoma,  spesso,  è  un'affezione 
secondaria  contribuisce  molto  ad  oscurarne  e  complicarne  i  sintomi 
clinici. 

La  diagnosi  dell'ematoma  della  dura-madre,  a  causa  del  fatto  sud- 
detto, è  sempre  difficile.  I  dati  più  importanti  per  essa  sono,  lo  ripe- 
tiamo, i  seguenti:  1.  La  presenza  di  dati  etiologici  (alcoolismo,  altre 
alterazioni  croniche  cerebrali).  2  L'esordire  repentino  dei  sintomi  e 
la  manifestazione  accessionale  di  nuovi  sintomi,  e  l'alternarsi  di  ra- 
pidi miglioramenti  e  peggioramenti.  3.  La  presenza  di  sintomi  che  , 
come  si  sa  dall'esperienza,  possono  attribuirsi  specialmente  ad  un'affe- 
zione che  attacca  la  corteccia  cerebrale:  convulsioni  unilaterali , 
paresi  monopleg ielle,  contratture  e  restringimenti  pupillari.  In  molti 
casi,  nondimeno,  non  si  possono  evitare  errori  diagnostici. 

Cura.  —  La  possibilità  di  un  intervento  terapeutico  energico  è 
scarsissima  Negli  insulti  apoplettici  è  utile  l'applicazione  del  ghiaccio 
sul  capo.  Negl'individui  robusti  può  essere  anche  opportuna  una  sot- 
trazione sanguigna  locale  (sulle  tempia,  dietro  le  orecchie).  Oltre 
'à  ciò,  comunemente  si  prescrivono  «  rivulsivi  »  intestinali  (senna,  ca- 
lomelano). 
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Se  il  primo  attacco  è  passato  felicemente,  la  cura  ulteriore  consisterà, 
a  preferenza,  in  prescrizioni  generali  dietetiche  ed  igieniche  ^proibi- 
zione degli  alcoolici  e  delle  grandi  fatiche  corporee  e  psichiche)  per 
impedire  quanto  più  è  possibile  il  ritorno  dell'emorragia.  Oltre  a  ciò 
certi  disturbi  che  restano  (  paralisi ,  ecc.  )  richiedono,  naturalmente, 
una  cura  sintomatica  speciale. 


CAPITOLO  SECONDO 
Meningite  purulenta. 

{Leptomeningìte  cerebrale  purulenta.  Meningite  della  convessità). 

Etiologia.  —  Siccome  le  flogosi  purulente  della  dura  madre  ,  le 
quali  sono  rarissime  e  si  presentano  soltanto  in  forma  di  affezioni  pro- 
pagatesi dai  siti  limitrofi,  non  hanno  nessun'importanza  clinica,  ci  oc- 
cuperemo qui  soltanto  della  flogosi  purulenta  delle  meningi  cerebrali 
molli,  della  leplomeningite  purulenta.  Una  importante  forma  di  que- 
sta, cioè  la  meningite  cerebro-spinale  epidemica  è  stata  da  noi  già 
trattata  (Vol.  I)  come  una  malattia  infettiva  idiopatica  ed  abbiamo 
visto  che,  forse,  anche  i  pochi  casi  sporadici  di  meningite  primaria 
(«  idiopatica  »)  etiologicamente  si  debbono  identificare  colla  menin- 
gite epidemica.  Jn  tutti  gli  altri  casi  la  meningite  purulenta  è  una  affe- 
zione secondaria,  cioè  l'agente  specifico,  che  eccita  la  flogosi  pu- 
rulenta, giunge  soltanto  secondariamente  nelle  meningi  da  un  altro 
organo,  che  era  già  precedentemente  ammalato.  L'osservazione  clinica 
e  sopratutto  1'  anatomo-patologica  ha  il  compito  di  accertare  esattis- 
simamente, in  ogni  caso  di  meningite  purulenta,  quale  è  la  via  per 
cui  la  causa  flogogena  ha  potuto  arrivare  fino  alle  meningi;  e  soltanto 
quando  ricerche  accuratissime  fatte  a  questo  scopo  non  hanno  fatto 
scovrire  nulla,  si  può  ritenere  che  si  tratti  di  una  meningite  primaria 
nel  senso  sopra  riferito.  In  vero,  anche  molte  meningiti  secondarie, 
clinicamente,  dànno  l'impressione  che  darebbe  una  malattia  primaria, 
giacché  la  malattia  primaria  non  ha  dato  nessun  sintoma  o  qualcuno 
e  poco  notevole. 

La  causa  più  frequente  della  meningite  secondaria  purulenta  è  co- 
stituita da  affezioni  delle  ossa  craniche  e  sopratutto  della  rocca  e 
dell' 'apparato  uditivo,  che  sta  in  questa  ultima.  Il  fatto,  che  durante 
flogosi  dell'orecchio  medio  e  dell'interno,  non  raramente,  può  soprag- 
giungere una  meningite,  si  spiega  facilmente  prendendo  in  considera- 
zione i  rapporti  anatomici.  Per  lo  più  produce  la  perforazione  nella 
cavità  cranica  la  carie  della  rocca  (sviluppatasi  da  un'otite  media) 
massime  nel  sottile  tegumento  superiore  della  cavità  timpanica.  Non- 
dimeno la  flogosi  si  può  anche  diffondere  dalle  cellule  del  processo  ma- 
stoideo  e  direttamente  lungo  la  guaina  del  nervo  acustico  e  del  fac- 
ciale e  lungo  i  vasi  che  passano  per  la  fissura  petroso-squamosa  ;  la 
flogosi  attacca  prima  la  dura  e  poi  la  pia-madre.  In  parecchi  casi  anche 
i  limitrofi  seni  venosi  (seni  trasversale,  cavernoso,  petroso  superiore) 
procurano  l'ulteriore  diffusione  della  flogosi,  poiché  per  i  primi  sono 
colpiti  da  una  trombo-flebite  purulenta.  Rare  volte,  oltre  le  affezioni 
oculari  anche  le  flogosi  purulente  nelle  parti  superiori  della  cavità 
nasale  possono  costituire  il  punto  di  partenza  di  una  meningite. 
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Oltre  a  ciò  ,  una  frequente  causa  dello  sviluppo  di  una  meningite 
sono  le  svariate  affezioni  traumatiche  delie  ossa  craniche.  Nella  mag- 
gior parte  di  questi  casi  si  tratta  di  ferite  aperte,  attraverso  le  quali 
possono  penetrare  coli' aria  gli  agenti  della  flogosi.  Sovente  la  suppu- 
razione si  manifesta  primieramente  nella  lassa  tessitura  della  diploe 
e  da  questa  progredisce  verso  la  dura  e  pia-madre,  o  direttamente  o 
per  mezzo  di  una  trombosi  purulenta  dei  seni,  la  quale  ha  punto  di 
partenza  nelle  vene  della  diploe.  Invero,  generalmente  si  afferma  che 
vi  ha  eziandio  una  meningite  purulenta  traumatica  senza  nessuna 
ferita  aperta,  come  che  questo  fatto,  secondo  le  opinioni  che  oggi  ab- 
biamo sulla  genesi  della  flogosi  purulenta,  sia  inesplicabile.  È  del  pari 
difficile  comprendere  l'affermazione  di  parecchi  autori,  secondo  cui  la 
influenza  del  calore  solare  sul  capo  scoverto  può  provocare  una  me- 
ningite purulenta.  In  vero,  nella  maggior  parte  dei  casi  d'«  insolazione  » 
si  trova  una  forte  iperemia  delle  meningi  cerebrali  ,  ma  non  flogosi. 

Non  solo  per  propagazione  della  flogosi  dall'esterno  può  sorgere  una 
meningite,  ma  anche  quando  vi  ha  un  ascesso  cerebrale.  Se  un  asces- 
so, prodotto  in  un  modo  qualsiasi,  giunge  fino  alla  superficie  del  cer- 
vello, si  sviluppa  una  meningite  purulenta  la  quale  passa  più  o  meno 
oltre.  Pur  quando  un  ascesso  si  apre  in  un  ventricolo  laterale,  l'infe- 
zione della  pia-madre  può  avvenire  alla  base  del  cervello  a  partire  dal 
suddetto  ventricolo. 

Mentre  tutte  le  meningiti  finora  trattate  si  possono  spiegare  me- 
diante una  diffusione  diretta  del  processo  flogistico  alle  meningi  ce- 
rebrali, processo  che  era  in  atto  nelle  parti  limitrofe,  dobbiamo  ora 
occuparci  di  un  secondo  gruppo  di  meningiti  secondarie,  nel  quale  la 
infezione  della  pia-madre  ha  luogo  da  un  punto  lontano  (probabilmente 
per  la  via  della  corrente  sanguigna  o  linfatica).  Questi  casi  spesso  si 
indicano  col  nome  di  meningite  metastasica. 

In  primo  luogo  è  da  tener  qui  conto  della  meningite  secondaria  nella 
pneumonìte  crup  ale  genuina,  combinazione  che  abbiamo  conosciuta 
(v.  Vol.  I).  Talvolta  si  sviluppa  parimente  una  meningite  nella  pleu- 
rite purulenta  ed  in  rari  casi  nelle  affezioni  pioemiche  e  settiche, 
rarissimamente  anche  nel  tifo  addominale,  negli  esantemi  acuti  (va- 
inolo ,  scarlattina),  nel  reumatismo  articolare  acuto,  ecc.  In  vero, 
qualche  volta ,  resta  sempre  il  dubbio  se  la  meningite  sopraggiunta 
sia  coll'affezione  fondamentale  in  rapporto  immediato  o  soltanto  me- 
diato (per  esempio  affezioni  dell'orecchio  nella  scarlattina,  empiema 
secondario  nel  tifo). 

Note  anatomiche.  —  Quanto  alle  note  anatomiche  della  menin- 
gite purulenta  possiamo  rimetterci  per  la  maggior  parte  a  ciò  che 
abbiamo  detto  nel  primo  volume  di  questa  opera,  giacché  il  quadro 
anatomico  della  meningite  purulenta  è  in  sè  stesso  identico  nei  varii 
casi.  Solamente  dalla  presenza  o  mancanza  di  affezioni  nelle  parti  limi- 
trofe o  in  altri  organi  (pneumonite,  ecc.)  si  può  dire  se  la  meningite 
è  primaria  o  secondaria.  La  localizzazione  della  malattia  è  alquanto 
diversa  secondo  il  punto  di  partenza  della  flogosi.  Se  la  meningite  è 
sopraggiunta  nel  corso  di  una  carie  della  rocca  o  dopo  una  lesione 
del  cranio,  per  solito,  in  vicinanza  immediata  di  questo  punto,  l'ac- 
cumulazione del  pus  è  copiosissima  fra  la  pia-madre  e  l'aracnoide.  Da 
questo  sito  la  flogosi  gradatamente  continua  a  diffondersi  sulla  super- 
ficie del  cervello  ora  più  alla  base  ed  ora  più  sulla  convessità  del- 
l'organo. Tuttavia  si  può,  in  generale,  affermare  che  la  maggior  parte 
dello  meningiti  purulente,  secondarie  e  metastasiche  colpiscano  a  pre- 
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ferenza,  ma  non  esclusivamente,  la  convessità  del  cervello  e  così  si 
spiega  il  nome  di  «  meningite  della  convessità  »  talvolta  usato,  in 
opposizione  a  quello  di  meningite  tubercolare  che,  come  vedremo,  so- 
vente attacca  a  preferenza  la  base  del  cervello  e  perciò  chiamasi  an- 
che «  meningite  basilare  ».  Le  molli  meningi  del  midollo  spinale  tal- 
volta sono  anche  esse  attaccate  dalla  flogosi,  ma  la  loro  partecipazione 
non  è  tanto  costante  quanto  nella  meningite  primaria  (epidemica).  Lo 
stesso  cervello  partecipa  quasi  sempre  al  processo,  in  quanto  la  flo- 
gosi si  diffonde  lungo  i  vasi  che  dalla  pia-madre  penetrano  nella  so- 
stanza cerebrale,  perciò,  non  di  raro,  nell'interno  dello  stesso  cervello 
trovansi  piccoli  focolai  purulenti,  emorragie  e  simili.  Per  lo  più  tutta 
la  sostanza  cerebrale  è  succulenta,  edematosa,  di  consistenza  pastosa. 
La  compressione  che  l'essudato  meningeo  spiega  sul  cervello  ha  una 
grande  importanza  clinica.  Si  riconosce  dall' appiattimento,  spesso  con- 
siderevole, delle  circonvoluzioni  che  stanno  alla  superficie  cerebrale. 
Nei  ventricoli  laterali  si  trova  quasi  sempre  un'accumulazione  scarsa 

0  abbondante  di  liquido  siero-purulento. 

Corso  della  malattia  e  sintomi.  —  Per  la  moltiplicità  delle  affe- 
zioni primarie  che  ponno  produrre  una  meningite  non  è  possibile  un 
quadro  nosologico  generale  che  si  adatti  a  tutti  i  casi.  Se  la  menin- 
gite si  manifesta  nel  corso  di  un'  altra  malattia,  che  per  sè  stessa  è 
molto  grave  (pioemia,  pneumonite,  ecc.),  i  suoi  sintomi,  non  di  raro, 
sono  tanto  confusi  che  non  è  possibile  sceverarli,  senza  lasciar  dubbii, 
dai  sintomi  della  malattia  fondamentale.  Parimente  è  molto  diffìcile, 
spesso  ,  il  decidere  se  ad  una.  lesione  cranica  o  cerebrale  si  è  asso- 
ciata anche  una  meningite  ,  poiché  ,  come  agevolmente  s' intende ,  il 
trauma  ha  potuto  provocare  considerevoli  sintomi  cerebrali.  Perciò 
1'  esposizione  clinica  che  ora  daremo  si  riferisce  a  preferenza  a  quei 
casi  in  cui  la  meningite  si  manifesta  come  un'affezione  evidentemente 
primaria  o  una  complicazione  manifestamente  accentuata. 

In  questi  casi  1'  esordire  della  meningite  ora  è  rapido  ,  ora  abba- 
stanza subdolo  ;  talvolta  quasi  di  botto  ,  in  mezzo  a  brividi  e  febbre 
elevata  ,  si  presentano  gravi  sintomi  ;  talfiata  questi  ultimi  sono  per 
lungo  tempo  preceduti  da  prodromi  vaghi  che  non  è  sempre  facile  spie- 
gare. La  cefalalgìa,  quasi  costantemente,  è  quella  che  primieramente 
richiama  l'attenzione  sulla  malattia  o  sulla  complicazione  che  sta  per 
erompere.  Questa  cefalalgia  si  aggrava  lentamente  o  rapidamente  e 
quasi  sempre  raggiunge  una  grande  intensità.  Solo  eccezionalmente 
incontra  che  la  cefalalgia  sia  molto  leggiera.  Nondimeno  presenta  non 
di  raro  oscillazioni  abbastanza  considerevoli;  in  parecchi  giorni,  o  in 
parecchie  ore  di  alcuni  giorni  è  molto  più  forte  che  in  altri.  La  sede 
del  dolore  ora  è  in  tutto  il  capo,  ora  nella  fronte,  ora,  a  preferenza, 
noli'  occipite.  Una  alla  cefalalgia  si  presentano  ,  massime  nel  corso 
ulteriore  del  male,  i  disturbi  della  coscienza,  che,  insieme  al  dolore 
di  capo,  dominano  nella  scena  patologica.  Gl'infermi  si  lamentano  di 
vertigine  ,  sono  abbattuti ,  non  si  raccapezzano  più  ,  e  cominciano  a 
delirare.  Talvolta  i  delirii  raggiungono  una  grande  intensità  ;  ma  in 
generale  predominano  i  sintomi  di  depressione  ,  talché  la  prostrazio- 
ne degli  ammalati  si  muta  ben  presto  in  profondo  sopore.  Il  frequente 
portare  la  mano  al  capo,  lo  stiramento  doloroso  della  faccia  in  tutti 

1  suoi  movimenti  passivi  fanno  riconoscere  anche  in  questo  periodo 
che  dura  ancora  la  cefalalgia,  fino  a  che  in  ultimo,  colla  manifesta- 
zione di  un  coma  profondo,  cessa  quasi  ogni  reazione  degl'infermi. 

Oltre  i  suddetti  sintomi  cerebrali  generali  si  hanno,  ordinariamente, 


MENINGITE  PURULENTA 


225 


anche  altri  sintomi,  i  quali  dipendono  piuttosto  dalla  speciale  localiz- 
zazione della  malattia.  A  questi  appartiene  in  primo  luogo  la  rigidità 
della  nuca,  la  quale  è  accentuatissima  quando  la  flogosi  si  è  diffusa 
alla  fossa  cranica  posteriore  ed  al  midollo  cervicale  superiore.  Oltre 
a  ciò  presentatisi  varii  stati  dì  paralisi  e  di  stimolazione  nel  terri- 
torio dei  nervi  cerebrali,  che  per  la  maggior  parte  dipendono  da  una 
affezione  dei  nervi  alla  base  del  cervello:  disturbi  dei  muscoli  oculari 
(paralisi,  nistagmo),  ineguaglianza  di  dilatazione  pupillare,  restringi- 
mento e  dilatazione  delle  pupille  con  abolita  reazione  verso  lo  stimolo 
luminoso,  leggiere  paresi  del  facciale,  trisma,  digrignamento  dei  den- 
ti, ecc.;  i  quali  sintomi  si  presentano  in  modo  perfettamente  identico 
anche  nelle  altre  forme  della  meningite.  Talfiala  coll'oftalmoscopio  si 
può  accertare  una  nevrite  ottica.  Una  serie  ulteriore  di  sintomi  è  do- 
vuta all'  affezione  dello  stesso  cervello  e  forse  spesso,  a  preferenza, 
della  corteccia  cerebrale.  A  questi  appartengono  alcuni  granelli  o 
anche  convulsioni  in  una  o  più  estremità,  paralisi  monodie giche  ed 
emiplegiclie  e  simili.  In  questi  casi  talvolta  l'autopsia  rivela  la  causa 
intima  dei  sintomi,  ma  sovente  manca  qualsiasi  corrispondente  nota 
anatomica  macroscopica ,  sicché  bisogna  ammettere  disturbi  circola- 
torii  o  funzionali. 

Fra  gli  altri  sintomi  è  da  citare  in  primo  luogo  la  febbre.  Quasi 
sempre  il  calore  è  notevolmente  aumentato:  temperature  di  40°-40°,5 
non  sono  affatto  rare.  Il  corso  della  febbre  è  del  tutto  irregolare.  Tal- 
volta, durante  la  malattia,  si  manifestano,  ripetutamente,  brividi  con 
elevazioni  termiche  rilevanti.  Il  polso  per  lo  più  è  celere,  spesso  al- 
quanto irregolare.  Solo  eccezionalmente  è  rallentato  per  l'accresciuta 
pressione  cerebrale.  Il  vomito  non  è  raro,  massime  a  principio  della 
malattia.  Vi  è  quasi  sempre  coprostasi,  l'addome  è  sovente  teso  e  de- 
presso. La  secrezione  urinaria  è  diminuita;  spesso  notasi  una  leg- 
giera albuminuria.  Circa  le  affezioni  secondarie  è  da  notare  che,  non 
di  raro,  nel  cadavere  si  trovano  pneumonìli  lobulari,  la  cui  genesi 
può  essere  facilmente  spiegata  per  penetrazione  ed  aspirazione  di  ali- 
menti nelle  vie  aeree  durante  lo  stato  di  sopore  degl'infermi. 

Nei  casi  acutissimi  il  corso  totale  della  malattia  giunge  soltanto  a 
pochi  giorni  e  negli  stessi  casi  prolungati  di  raro  dura  più  di  1-1  % 
settimana.  Vesito  è  quasi  sempre  sfavorevole;  almeno  i  rari  casi  co- 
municati di  presunta  guarigione  sono  dubbii.  La  morte  nella  maggior 
parte  dei  casi  ha  luogo  nel  coma  profondo,  talvolta  in  mezzo  a  con- 
vulsioni. Sovente  si  osserva  un'accentuatissima  elevazione  della  tem- 
peratura (42°  e  più)  verso  la  fine  della  malattia. 

Diagnosi.  —  La  diagnosi  della  meningite  talvolta  è  abbastanza 
facile ,  ma  in  altri  casi  è  tanto  diffìcile  che  non  si  possono  evitare 
equivoci  diagnostici  con  altre  gravi  malattie  acute  (tifo,  pioemia,  tu- 
bercolosi miliare,  ecc.).  Fra  i  sintomi  che  confermano  la  presenza  di 
un'affezione  meningitica,  quelli  che  diagnosticamente  meritano  di  es- 
sere sopratutto  tenuti  in  considerazione  sono  i  seguenti:  la  forte  ce- 
falalgia, i  sintomi  gravi  cerebrali,  che  si  manifestano  rapidamente, 
i  delirii  e  la  perdita  della  coscienza,  la  rigidità  della  nuca  ed  i  di- 
sturbi locali  ,  spesso  leggieri  ,  ma  che  vi  sono  ordinariamente  ,  nel 
territorio  dei  nervi  cerebrali  (disturbi  dei  muscoli  dell'occhio,  nevri- 
te ottica).  Una  a  questi  varii  sintomi  bisogna  anche  tener  presente 
tutto  il  corso  della  malattia,  e  V enologia,  ove  possa  essere  accertata. 
Il  tifo  si  distingue  dalla  meningite  perchè  ha  un  esordire  più  lento, 
i  gravi  sintomi  cerebrali  si  presentano  più  tardi ,  senza  contare  che 
Struempell.  —  Voi.  Secondo  —  2.a  edizione.  "29* 
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vi  hanno  Je  roseole,  il  forte  tumore  di  milza,  evacuazioni  caratteri- 
stiche ed  un  corso  speciale  della  febbre.  Le  gravi  affezioni  settiche 
e  pioemìche  (inclusa  l'endocardite  ulcerosa),  nelle  quali  i  sintomi  ce- 
rebrali potrebbero  parimente  trascinare  a  stabilire  la  falsa  diagnosi  di 
una  meningite,  debbono  essere  riconosciute  dalla  etiologia,  ove  questa 
si  possa  scovrire  (ferita  esterna,  aborto,  ecc.),  dalla  manifestazione  di 
emorragie  cutanee ,  dalla  presenza  di  affezioni  retiniche  settiche ,  di 
tumefazioni  articolari,  dalla  manifestazione  di  brividi,  ecc.  Anche  la 
uremia  potrebbe  dar  luogo  ad  un  equivoco  diagnostico;  lo  stato  del- 
l'urina e  la  prevalenza  delle  convulsioni  nella  scena  patologica  ponno 
talvolta,  ma  non  sempre,  far  evitare  un  errore  di  questo  genere.  In 
fine,  qui  debbo  fare  inoltre  notare  che  io,  come  qualunque  medico  che 
ha  un'estesa  pratica,  ho  osservato  molte  volte  casi,  in  cui,  durante 
la  vita  vi  fu  un  grave  quadro  nosologico,  acuto,  cerebrale,  sorto  pri- 
mariamente, senza  causa  valutabile,  che  spesso  simulava  completamente 
la  meningite,  e  l'autopsia  nel  cervello,  oltre  un'«  iperemia  »,  una  «  tu- 
mefazione edematosa  »  ed  altre  note  accessorie  analoghe,  fu  comple- 
tamente negativa  riguardo  al  suddetto  organo.  Per  ora  è  assoluta- 
mente impossibile  dare  un'interpretazione  esatta  di  questi  casi. 

Diagnosticata  la  meningite  si  tratta  sempre  di  determinare  la  sua 
forma.  A  questo  proposito  bisogna  sempre  tener  conto  in  primo  luogo 
dei  dati  enologici.  Si  dee  indagare  se  vi  è  stato  qualche  trauma  de- 
corso, se  vi  è  qualche  antica  affezione  dell'orecchio  (otoscopia) ,  ecc. 
Si  può  stabilire  con  certezza  che  trattasi  di  una  meningite  epidemica 
quando  vi  sono,  contemporaneamente,  molti  casi  di  questa  malattia  ; 
oltre  a  ciò  V erpete  è  un  fenomeno  molto  caratteristico  di  essa  ed  ec- 
cezionalmente si  osserva  nelle  altre  forme  della  meningite.  La  me- 
ningite tubercolare,  i  cui  sintomi,  come  agevolmente  s'intende,  sono 
identici  a  quelli  della  meningite  purulenta  quanto  alla  maggior  parte 
delle  loro  particolarità,  può  essere  diagnosticata  quasi  esclusivamente 
tenendo  presenti  i  dati  etiologici.  Oltre  a  ciò,  talvolta,  decide  la  qui- 
stione  il  trovare  coll'oftalmoscopio  tubercoli  nella  coroide.  Per  più  diffu- 
se  particolarità  a  questo  proposito  si  vegga  il  capitolo  seguente. 

Cura.  —  Nelle  varie  forme  della  meningite  la  cura  è  tanto  ana- 
loga, che  ,  per  evitare  ripetizioni  la  riassumeremo  qui  brevemente. 
Fra  le  applicazioni  locali,  quelle  che  per  lo  più  si  adoperano  sono 
i  cataplasmi  di  ghiaccio  sul  capo  (se  è  possibile  già  tosato)  e  le  sot- 
trazioni locali  di  sangue  dietro  le  orecchie  ed  alla  regione  tempo- 
rale, esse  sovente  alleviano  positivamente  le  sofferenze  degl'infermi  e 
migliorano  fugacemente  il  loro  stato.  Parecchi  medici  raccomandano 
di  tagliare  i  capelli  e  strofinare  il  cuoio  capelluto  con  unguento  di 
tartaro  stibiato  o  con  tintura  di  iodo  concentrata;  io  non  ho  mai  messo 
in  pratica  questo  rimedio.  I  bagni  freddi,  con  abluzioni,  si  devono 
usare  solo  quando  per  gl'infermi  non  sono  molto  dolorosi  i  movimenti. 
Quando  i  dolori  sono  forti  e  l'agitazione  è  grande  bisogna  ricorrere 
ai  narcotici  ed  a  questo  proposito  sono  ottime  le  iniezioni  sottocu- 
tanee di  morfina.  Dagli  altri  rimedii  interni  (ioduro  di  potassio,  ca- 
lomelano, ecc.)  vi  è  ben  poco  da  sperare. 

Profilatticamente  bisogna  con  insistenza  raccomandare  una  cura  spe- 
ciale di  tutte  le  affezioni  dell'orecchio  ed  una  antisettica  scrupolosa  di 
tutte  le  lesioni  violenti  del  cranio. 
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CAPITOLO  TERZO 
Meningite  tubercolare. 

{Meningite  basilare) . 

Etiologia.  —  La  tubercolosi  delle  molli  meningi  cerebrali  è  sem- 
pre una  malattia  secondaria  che  sopraggiunge  mentre  vi  era  già  una 
tubercolosi  di  qualche  altro  organo.  Ben  poco  sappiamo  della  causa 
per  cui  appunto  la  pia  madre  è  attaccata  tanto  spesso  da  un'infezione 
secondaria  di  virus  tubercolare,  e  ben  poco  ci  è  noto  circa  la  via  che 
la  sostanza  infettiva  percorre  per  giungere  alla  pia-madre.  Fondandoci 
sulla  esperienza  possiamo  soltanto  indicare  quali  sono  le  affezioni  tu- 
bercolari durante  il  cui  corso  ordinariamente  si  manifesta  la  menin- 
gite tubercolare.  Quando  queste  affezioni  primarie  si  sono  già  mani- 
festate con  gravi  sintomi  clinici,  la  meningite  tubercolare  si  presenta 
come  complicazione  di  una  malattia  già  esistente.  Ma  se  precedente- 
mente l'affezione  primaria  non  si  è  manifestata  con  nessun  sintoma  o 
si  è  rivelata  con  sintomi  già  decorsi  da  lungo  tempo,  la  meningite  tu- 
bercolare, si  presenta  clinicamente,  come  una  malattia  apparentemente 
primaria,  ed  anche  un  esame  più  attento  non  può  in  tutti  i  casi  fare 
scovrire,  durante  la  vita  degl'infermi,  il  punto  di  partenza  della  ma- 
lattia. 

In  generale  la  meningite  tubercolare  si  produce  nel  corso  di  una 
tubercolosi  pulmonar 'e.  Essa  può  presentarsi  come  una  complicazione 
finale  nei  casi  di  tisi  pulmonare  già  avanzata,  o  può  svilupparsi  già 
in  un'epoca  in  cui  le  alterazioni  tubercolari  del  pulmone  hanno  una 
estensione  limitatissima.  Oltre  a  ciò  la  pleurite  tubercolare  non  co- 
stituisce affatto  un  raro  punto  di  partenza  della  meningite  tubercolare. 
Come  abbiamo  già  veduto,  la  maggior  parte  delle  pleuriti  apparente- 
mente primarie  sono  di  natura  tubercolare.  Questa  asserzione  è  con- 
fermata non  di  raro  dal  fatto  che,  dopo  decorsa  una  pleurite  e  qual- 
che volta  durante  una  convalescenza  apparentemente  completa,  si  ma- 
nifestano repentinamente  i  sintomi  di  una  meningite  tubercolare.  Nei 
bambini  (ed  anche  negli  adulti)  le  glandole  bronchiali  o  mesenteri- 
che passionate  da  caseificazione  tubercolare  costituiscono  spesso  la 
sorgente  della  trasmissione  del  virus  tubercolare  alle  meningi  ;  oltre 
a  ciò,  le  affezioni  ossee  ed  articolari  {«fungose»)  sono  anche  nei 
bambini  una  causa  di  diffusione  alle  meningi  e  negli  adulti,  non  ra- 
ramente, n'è  causa  la  tubercolosi  dell'apparato  uro-genitale.  E  degno 
di  nota  il  fatto  che  da  un  grosso  tubercolo  cerebrale  solitario  può 
avvenire  la  disseminazione  di  una  tubercolosi  miliare  alle  meningi.  In 
breve  vediamo  che,  talune  volte  qualsiasi  focolaio  tubercolare  esistente 
nel  corpo  può  cagionare  l'infezione  ed  a  questo  proposito  è  degno  di 
nota  che  allora  sono  attaccate  solamente  le  meningi,  o,  contempora- 
neamente, anche  molti  altri  organi.  In  questo  ultimo  caso  in  cui,  se- 
condo tutte  le  probabilità,  la  diffusione  della  sostanza  infettiva  ha  luogo 
per  la  via  della  corrente  sanguigna,  la  meningite  tubercolare  è  uno 
dei  sintomi  della  tubercolosi  miliare  generale  (veggasi  V.  I) ,  mentre 
nel  primo  caso  l'affezione  esclusiva  o  prevalente  delle  meningi  dipende 
evidentemente  dalla  determinata  natura  dell'infezione.  Ma,  come  ab- 
biamo già  detto,  per  ora  ci  sono  completamente  ignote  tutte  le  par- 
ticolarità relative. 
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È  inutile  dire  che  tutti  i  presunti  dati  etiologici  citati  come  causa 
dell'eruzione  di  questa  malattia  e  che  talvolta  incontransi  nella  pra- 
tica, come  ad  esempio  esagerate  fatiche,  patemi  d'animo,  traumi,  ecc. 
non  stanno  in  nessun  rapporto  causale  collo  sviluppo  della  meningite 
tubercolare  e  per  lo  più  debbono  essere  riguardati  soltanto  come  una 
coincidenza  accidentale.  Invece  V  età  spiega  un'influenza  predisponente 
che  non  si  può  affatto  negare.  Come  che  questa  malattia  non  sia  rara 
negli  adulti  ,  nonpertanto  è  certo  che  è  di  gran  lunga  più  frequente 
nei  bambini. 

Note  anatomiche.  —  Come  nella  tubercolosi  delle  membrane  sie- 
rose, in  quella  della  pia-madre  dobbiamo  distinguere  due  effetti  della 
infezione  tubercolare  :  lo  sviluppo  della  neoformazione  specifica  (cioè 
i  tubercoli  miliari)  ed  i  sintomi  /logistici  propriamente  detti.  Amen- 
due  non  stanno  sempre  in  eguale  rapporto  fra  di  loro  ;  talvolta  l'eru- 
zione tubercolare  è  copiosissima  e  la  essudazione  flogistica  è  relativa- 
mente scarsa,  mentre  in  altri  casi  la  flogosi  è  considerevole  ed  i  tuber- 
coli miliari  sono  in  numero  relativamente  scarso.  Ordinariamente  il 
massimo  numero  dei  tubercoli  trovasi  lungo  i  grossi  vasi  e  perciò  a 
preferenza  nei  solchi  e  nelle  fenditure  che  stanno  alla  superfìcie  del 
cervello,  nella  fossa  del  Silvio,  sul  chiasma,  sul  ponte,  sul  midollo 
allungato,  sul  cervelletto,  ecc.  In  generale  la  base  del  cervello  è  più 
fortemente  colpita  della  superfìcie  convessa  dell'organo  ed  appunto  per 
ciò,  come  già  dicemmo,  la  meningite  tubercolare  chiamasi  «menin- 
gite basilare».  Intanto  questo  fatto  non  in  tutti  i  casi  si  osserva. 
Molto  spesso  si  può  accertare  che  è  attaccato  a  preferenza  il  territo- 
rio di  una  o  di  alcune  arterie,,  ciò  che  evidentemente  sta  in  rapporto 
colla  natura  dell'infezione.  Le  alterazioni  flogistiche  consistono  in  una 
replezione  vasale  per  lo  più  accentuata  e  nella  formazione  di  un  es- 
sudato siero-gelatinoso  ora  abbondante,  ora  scarso.  Col  microscopio  si 
può  sempre  accertare,  e  spesso  già  macroscopicamente,  l'essudazione 
cellulare,  che  è  rivelata  dal  notevole  intorbidamento  della  pia-madre: 
tuttavia  eccezionalmente  1'  essudazione  cellulare  raggiunge  tal  grado 
da  potersi  parlare  di  una  flogosi  realmente  purulenta.  Non  di  raro  sulla 
pia-madre  si  trovano  piccole  emorragie.  Il  cervelletto  stesso  nella 
maggior  parte  dei  casi  è  appiattito  per  la  compressione  dell'  essu- 
dato meningeo.  Spesso  la  flogosi  tubercolare  si  propaga  alla  stessa 
sostanza  cerebrale  ed  in  questa,  coli'  esame  microscopico,  si  possono 
vedere  tubercoli ,  processi  flogistici  ed  emorragie  capillari.  Nei  ven- 
tricoli, per  lo  più,  ma  non  sempre,  si  trova  un  versamento  idroce- 
falico, che  agli  antichi  osservatori  porse  l'occasione  di  chiamare  la 
malattia  «  idrocefalo  acuto  ».  11  liquido  è  di  natura  sierosa,  ma  in  ge- 
nerale è  intorbidato  da  elementi  cellulari  e  talvolta  è  lievemente  emor- 
ragico. I  plessi  coroidei  presentano  una  forte  replezione  e  non  rara- 
mente sono  anche  disseminati  di  tubercoli.  Nella  maggior  parte  dei 
casi  la  midolla  spinale  partecipa  alla  tubercolosi.  Anche  in  questo 
caso  ,  nella  pia-madre  trovansi  alterazioni  flogistiche  e  tubercoli  mi- 
liari. Ciò  clinicamente  è  importante,  giacché  parecchi  sintomi  della 
meningite  tubercolare  dipendono  dall'affezione  spinale. 

Corso  della  malattia  e  sintomi.  —  La  meningite  tubercolare  è 
preceduta  quasi  sempre  da  un  periodo  prodromico,  che  talvolta  dura 
soltanto  breve  tempo,  ma  in  altri  casi  può  durare  1 — 2  e  più  setti- 
mane. Gl'infermi,  prima  apparentemente  sani  (veggasi  sopra),  o  che 
avevano  qualche  altra  lesione  tubercolare,  si  sentono  male  e  comin- 
ciano ad  accusare  cefalalgia,  la  quale  di  tratto  in  tratto  si  aggrava. 
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'appetito  cessa,  molto  spesso  vi  ha  coprostasi.  Sovente  il  primo  siri- 
toma  iniziale  è  costituito  da  uno  o  molti  vomiti.  Il  sonno  è  disturbato 
da  una  cefalalgia  o  da  una  certa  irrequietezza  generale.  In  alcuni  casi 
ho  visto  che  la  malattia  cominciò  con  accentuati  sintomi  psichici.  Gli 
nfermi  perdevano  la  coscienza,  dicevano  e  facevano  cose  stravaganti, 
no  a  che  alcuni  giorni  dopo  si  manifestarono  accentuati  sintomi  rne- 
ingitici.  In  due  casi  in  cui  si  trattava  di  beoni  la  malattia  cominciò 
colla  perfetta  forma  di  un  delirium  tremens. 
Dopo  che  questi  sintomi  iniziali  hanno  durato  per  un  tempo  breve 
lungo,  lo  stato  generale  gradatamente  si  aggrava  sempre  di  più.  La 
cefalalgia  aumenta,  gli  ammalati  sono  costretti  a  mettersi  a  letto,  co- 
minciano a  delirare  e  ben  presto  si  ha  il  quadro  accentuato  di  una 
grave  affezione  cerebrale.  Il  sensorio  si  offusca  sempre  di  più.  Gl'in- 
fermi sono  immersi  nel  sopore  ed  alle  domande  che  loro  si  rivolgono 
non  rispondono  affatto  o  incompletamente.  A  principio,  per  lo  più,  sono 
abbastanza  agitati,  portano  le  mani  in  aria  e  sulle  coltri  del  letto  ed 
seguono  continui  movimenti  colle  loro  gambe.  I  delirii  ora  sono  leg- 
gieri, ora  strepitosi,  talché  gli  ammalati  cantano,  gridano  o  fischiano 
continuamente.  Lo  stiramento  doloroso  dei  tratti  del  volto,  ed  i  lamenti 
egli  ammalati  quando  il  disturbo  della  coscienza  diviene  in  alcuni 
momenti  un  poco  minore,  denotano  che  la  cefalalgia  dura  ancora. 
Insieme  alla  cefalalgia  per  lo  più  vi  è  un'evidente  sensibilità  della 
nuca  alla  pressione,  spesso  accompagnata  ad  accentuata  rigidità  della 
stessa.  Non  di  raro  tutta  la  colonna  vertebrale  è  rigida,  dolorosa  ; 
questo  sintoma  si  deve  attribuire  alla  contemporanea  meningite  spinale. 

Oltre  a  ciò,  si  nota  una  serie  di  sintomi  nel  territorio  dei  nervi  ce- 
rebrali completamente  analoghi  a  quelli  delle  altre  forme  della  menin- 
ite.  Non  raramente  si  trova  una  ptosi  (paresi  nel  territorio  del  Loculo- 
motore)  sopra  uno  o  am  end  ne  gli  occhi.  I  bulbi  oculari  eseguono  movi- 
menti incoordinati  e  deviano  ora  in  fuori,  ora  in  dentro.  Molto  spesso,  e 
sopratutto  nei  primi  periodi  della  malattia,  si  trovano  sintomi  di  sti- 
molazione nel  territorio  dei  nervi  destinati  ai  muscoli  dell'occhio,  cioè 
movimenti  laterali  lenti  ed  involontarii  dei  bulbi  e  tal  fiata  anche  brevi 
contrazioni  nistagmiche.  Spesso  le  pupille  presentano  ineguale  dilata  - 
zione, sono  ristrette  o  dilatate  e  la  loro  ampiezza  fa  continue  varia- 
zioni. L'affermazione  di  alcuni  autori  che  le  pupille  oltremodo  dilatate 
denotino  un  notevole  versamento  idrocefalico  nei  ventricoli  è  vera  per 
molti  casi,  ma  non  per  tutti.  La  reazione  delle  pupille  alla  luce  per 
lo  più  è  torpida  e  spesso  manca  del  tutto.  Non  di  raro  l'esame  oftal- 
moscopico fa  rilevare  sulla  pupilla  i  segni  della  stasi  o  fa  accertare 
la  nevrite.  Di  una  grande  importanza  diagnostica  è  naturalmente  la 
imostrazione  oftalmoscopica  di  tubercoli  coroidei.  Nel  territorio  del 
facciale  si  osservano  non  raramente  alcuni  granchi,  una  leggiera  con- 
trazione tonica  o  anche  paresi  unilaterali.  Tutti  questi  sintomi  si  spie- 
ano  facilmente  coll'alterazione  dei  tronchi  nervosi  alla  base  del  cer- 
vello, vuoi  mediante  la  compressione  spiegata  dall'essudato  che  li  cir- 
onda,  vuoi  mediante  diffusione  della  flogosi  a  questi  tronchi  nervosi, 
noi  mediante  piccole  emorragie  che,  talfiata,  si  trovano  nelle  guaine 
ervose. 

I  disturbi  nelle  estremità  possono  essere  prodotti  da  diverse  condi- 
ioni  anatomiche.  I  sintomi  dì  stimolazione  motrice  nelle  estremità 
ìebbono  essere,  forse,  riguardati  come  sintomi  relativi  alla  corteccia 
erebrale.  Si  notano  alcuni  granchi  in  territorii  muscolari  estesi  o  li- 
citati ed  in  alcuni  rari  casi  si  manifestano  eziandio  convulsioni  in  un 
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iato  o  limitate  ad  un'estremità.  Talvolta  si  hanno  accentuate  emipa- 
resi, o  paralisi  monoplegiche,  e  disturbi  afasici,  la  cui  causa  ana- 
tomica talvolta,  ma  non  sempre,  si  scovre  coli' autossia.  Si  può  in 
questo  caso  trattare  di  una  forte  compressione  unilaterale  dei  rispet- 
tivi territorii  corticali  o  di  tutto  l'emisfero,  si  può  trattare  di  disturbi 
circolatorii,  di  edema  flogistico  e  simili.  In  altri  casi  trovasi  una  spe- 
ciale rigidità  nelle  estremità.  I  riflessi  nelle  estremità  inferiori  a  prin- 
cipio sono,  ordinariamente,  aumentati,  e  soltanto  neir  ultimo  periodo 
della  malattia  sono  diminuiti  ed  in  ultimo  aboliti.  vNon  raramente  si 
osservano  ineguaglianze  dei  riflessi  sui  due  lati.  È  difficile  dare  un 
giudizio  certo  sullo  stato  della  sensibilità  a  causa  del  sopore  degl'in- 
fermi. Talvolta  trovasi  un'accentuata  iperestesia  della  pelle;  questo 
sintoma  dinota  che  probabilmente  è  passionato  il  midollo  spinale. 

Lo  stato  della  temperatura  del  corpo  e  del  polso  presenta  note  im- 
portanti. La  temperatura  nella  maggior  parte  dei  casi  è  aumentata, 
ma  sovente  solo  in  leggiero  grado,  talché  oscilla  fra  38°  e  39°.  Abba- 
stanza spesso  si  hanno  notevoli  remissioni,  interrotte  alla  loro  volta 
da  nuove  ed  irregolari  elevazioni.  Rari  sono  i  casi  nei  quali  vi  ha 
temperatura  quasi  sempre  alta  ,  di  circa  40°.  Verso  la  fine  della 
malattia  per  lo  più  si  osservano  considerevoli  salti  della  temperatura, 
in  alto  o  in  basso.  Qualche  volta  si  osserva  un  profondissimo  abbas- 
samento  agonico  (in  due  casi,  durante  l'agonia,  io  stesso  trovai  tem- 
peratura di  31°),  in  altri  casi  l'elevazione  precedente  la  morte  giun- 
ge a  41°  e  più.  Il  polso  nei  primi  periodi  della  malattia  spesso  è  evi- 
dentemente rallentato,  fino  a  40— £0  battiti  a  minuto  ;  questo  sintoma 
dipende  dall'aumentata  pressione  cerebrale.  Più  tardi,  e  qualche  volta 
repentinamente,  il  polso  diviene  frequente  e  piccolo-,  al  periodo  ini- 
ziale della  stimolazione  del  vago  segue  la  sua  paralisi.  Non  raramente 
si  osservano  irregolarità  del  polso. 

La  respirazione  per  lo  più  è  discretamente  accelerata.  Quando  gli 
atti  respiratori!  sono  molto  frequenti  e  profondi  bisogna  sempre  so- 
spettare che  vi  sia  una  contemporanea  tubercolosi  miliare  dei  pul- 
moni.  Verso  la  fine  della  malattia  la  respirazione  assume  il  tipo  della 
cosiddetta  respirazione  di  Cheyne-Stokes  :  dopo  una  lunga  pausa  re- 
spiratoria cominciano  respirazioni  leggiere  e  completamente  superfi- 
ciali, le  quali  a  grado  a  grado  divengono  sempre  più  profonde,  per 
poi  cessare  ed  essere  seguite  da  una  nuova  e  completa  pausa  respi- 
ratoria. Questo  sintoma  è  un  indizio  gravissimo,  sempre,  giacché  de- 
nota che  la  diminuzione  dell'eccitabilità  del  centro  respiratorio  è  già 
molto  avanzata. 

Ben  poco  abbiamo  da  aggiungere  circa  i  sintomi  relativi  ad  altri 
organi.  Negli  ulteriori  periodi  della  malattia  il  vomito  è  raro  V ad- 
dome in  seguito  ad  una  contrazione  tonica  dei  muscoli  addominali  so- 
vente è  depresso  in  forma  di  schifo  ed  al  tatto  è  duro  e  teso.  Quasi 
sempre  vi  è  coprostasi.  Qualche  volta  la  milza  è  alquanto  ingrossata. 
V  urina  degli  ammalati  in  uno  stato  di  sopore  per  lo  più  è  emessa 
nel  letto  o  trattenuta  nella  vescica;  talvolta  contiene  piccole  quantità 
di  albumina.  In  quasi  tutti  i  casi  ha  luogo  un  rapido  dimagramento 
ed  un  deperimento  generale  degl'infermi. 

La  durata  di  lutto  il  corso  della  meningite  tubercolare  subisce  certe 
variazioni  che  dipendono  sopratutto  dalla  diversa  lunghezza  del  primo 
periodo  della  malattia.  Sviluppatosi  pienamente  il  grave  quadro  della 
meningite  tubercolare,  di  raro  la  malattia  dura  più  di  %—  1  %  setti- 
mane. E  troppo  schematica  la  ripartizione  sovente  fattane  in  tre  pe- 
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riodi:  1.°  perìodo  della  stimolazione  cerebrale  (cefalalgia,  rigidità 
della  nuca,  vomito,  delirii);  2.° perìodo  della  compressione  cerebrale, 
prodotta  specialmente  dall'idrocefalo  (sopore,  polso  lento,  paralisi  dei 
muscoli  dell'occhio,  stati  emiplegici,  ecc.)  e  3.°  il  periodo  della  pa- 
ralisi (coma  profondo,  cessazione  delle  contratture,  elevazione  del 
polso,  oscillazioni  considerevoli  della  temperatura).  Questa  ripartizione 
non  sempre  corrisponde  esattamente  alla  realtà,  ma  in  parecchi  casi 
può  facilitare  il  ricordo  di  tutto  il  corso  della  malattia. 

Da  quanto  sembra  V esito  della  meningite  tubercolare  è  sempre  mor- 
tale. Dopo  un  tempo  breve  o  lungo  la  perdita  della  coscienza  diviene 
completa,  il  polso  diviene  pìccolissimo  e  frequente,  la  respirazione  si 
fa  irregolare  ed  intermittentemente  sospesa  (fenomeno  di  Cheyne- 
Stokes  ;  veggasi  sopra);  la  temperatura  presenta  sbalzi  considerevo- 
lissimi, elevandosi  o  abbassandosi,  ed  in  ultimo  avviene  la  morte  coi 
segni  della  paralisi  di  tutte  le  funzioni  più  importanti  della  vita.  I 
presunti  casi  di  guarigione  riferiti  da  alcuni  medici  sono  dubbii.  D'al- 
tronde per  ora  non  crediamo  che  si  possa  guarire  la  meningite  tuber- 
colare, cosa  che,  a  dire  il  vero,  per  sè  stessa  non  è  assolutamente 
impossibile. 

Meningite  tubercolare  dei  bambini.  —  A  causa  della  grande 
frequenza  della  meningite  tubercolare  dei  bambini,  ci  sembra  oppor- 
tuno aggiungere  qui  alcune  osservazioni  sui  caratteri  speciali  che  pre- 
senta il  corso  della  malattia  negli  stessi. 

Sovente  trattasi  di  bambini  pallidi,  un  po' deboli,  appartenenti  a  fa- 
miglie tubercolose,  ma  non  di  raro  trattasi  di  bambini  che  prima  era- 
no completamente  sani  e  rigogliosi.  Talvolta  la  meningite  tubercolare 
sopraggiunge  dopo  il  morbillo,  la  pertosse  ed  altre  malattie  decorse, 
che  hanno  dato  un  impulso  alla  manifestazione  della  tubercolosi.  Nei 
bambini  ,  alcune  volte  ,  i  gravi  sintomi  patologici  di  questa  malattia 
sono  preceduti  spesso,  per  un  tempo  abbastanza  lungo,  da  un  periodo 
prodromi  co,  durante  il  quale  i  bambini  non  hanno  appetito,  si  lamen- 
tano sempre,  diventano  pallidi  e  dimagrano.  Anche  in  essi  il  comin- 
ciare del  secondo  periodo  per  lo  più  è  caratterizzato  da  cefalalgie  e 
vomiti.  Nei  bambini  le  cefalalgie  molto  forti  non  sono  affatto  molto 
frequenti;  invece,  notevolmente  spesso,  si  lagnano  di  dolore  al  ven- 
tre o  al  petto,  la  cui  intima  causa  non  si  può  determinare.  11  polso 
è  quasi  sempre  rallentato,  alquanto  irregolare  e  spesso  presenta  una 
rapida  alternazione  della  sua  frequenza,  talché  nel  corso  di  poche  ore 
si  possono  trovare  differenze  di  20  e  più  battiti  al  minuto.  Ben  presto 
si  manifestano  forte  abbattimento  e  sonnolenza,  sovente  interrotti  da 
uno  speciale  sospiro  profondo  o  dal  cosiddetto  grido  «  idroencefali- 
co »  noto  già  da  lungo  tempo  ai  medici  e  da  questi  temuto.  I  sin- 
tomi relativi  ai  nervi  cerebrali  ed  i  disturbi  nervosi  nelle  estremità 
si  comportano  quasi  come  negli  adulti,  talché  ben  poco  abbiamo  da  ag- 
giungere a  questo  proposito.  La  posizione  dei  bulbi  è  quasi  sempre 
incoordinata,  molto  spesso  vi  ha  il  trisma  ed  un  rumoroso  digrignare 
dei  denti  che  suscita  spavento  ai  genitori  del  bambino.  La  manifesta- 
zione di  macchie  rosse  sulla  pelle,  rilevala  da  Trousseau,  quando  è 
stimolata  meccanicamente  («  macchie  di  Trousseau  »)  non  ha  nessuna 
importanza  diagnostica.  Questi  esagerati  riflessi  dei  vasi  si  presenta- 
no in  tutte  le  possibili  affezioni  acute.  Nella  meningite  tubercolare 
dei  bambini,  come  negli  adulti,  la  febbre  per  lo  più  non  è  molto  alta 
(38°—  39°),  la  respirazione  ordinariamente  è  accelerata  e  spesso  irre- 
golare. 
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L'aggravamento  dello  stato  dell'infermo  si  rivela  quasi  sempre  con 
un  rapido  aumento  della  frequenza  del  polso  (fino  a  160-200  battiti  a 
minuto).  I  bambini  divengono  completamente  comatosi  e  molto  spesso, 
in  ultimo,  si  manifestano  ripetute  convulsioni  epilettiformi  in  tutto  il 
corpo  o  in  alcuni  arti.  La  morte  per  lo  più  avviene  durante  un  ac- 
centuato aumento  della  temperatura. 

Diàgnosi. — Se  il  quadro  nosologico  è  manifesto,  la  diagnosi  della 
meningite  non  è  affatto  diffìcile  e  allora  trattasi  soltanto  di  determi- 
narne l'intima  natura.  La  diagnosi  della  natura  tubercolare  della  me- 
ningite non  si  fonda  mai  sulla  presenza  dei  sintomi  meningitici,  ma  è 
possibile  solamente  tenendo  conto  dei  rapporti  enologici.  Come  in 
tutte  le  altre  malattie  tubercolari  qui  dobbiamo  a  preferenza  aver  pre- 
senti l'eredità  e  la  dimostrazione  di  altre  affezioni  tubercolari  decorse 
o  ancora  in  atto  (scrofolosi,  affezioni  ossee  ed  articolari,  tubercolosi 
pulmonare,  pleurite,  tubercolosi  dei  genitali,  tubercoli  nella  coroide). 
Se  mancano  questi  dati,  talvolta  si  può  tenere  come  guida  l'abito  ge- 
nerale dell'infermo  (anemia,  pessima  costituzione  del  torace,  ecc.).  Ol- 
tre a  ciò,  come  è  naturale,  la  mancanza  di  altre  cause  che  produco- 
no una  meningite  (traumi,  affezioni  dell'orecchio,  presenza  di  una  me- 
ningite epidemica)  ha  un'importanza  diagnostica. 

La  diagnosi  della  meningite  tubercolare  presenta  difficoltà  abbastanza 
notevoli  a  principio  dei  casi  e  quando  il  corso  dello,  malattia  è  di- 
verso dall'ordinario.  Nella  pratica  dei  bambini  sopratutto  si  commet- 
tono spesso  errori  diagnostici.  A  causa  del  malessere  o  del  vomito  la 
malattia  a  principio  è  curata  come  un  «  semplice  catarro  gastrico  »  e 
soltanto  la  manifestazione  dei  gravi  sintomi  cerebrali  mostra  l'erro- 
rore  della  diagnosi.  In  questi  casi  merita  sopratutto  attenzione  il  ral- 
lentamento e  V irregolarità  del  polso  iniziali;  questo  sintomo  deve 
sempre  rendere  molto  riservato  il  medico  nei  suoi  giudizii.  Se  a  prin- 
cipio la  scena  patologica  è  dominata  da  sintomi  febbrili,  è  facile  con- 
fondere la  malattia  con  un  Ufo  incipiente  e  spesso  soltanlo  il  corso 
ulteriore  può  rendere  possibile  una  diagnosi  esatta.  Tanto  sotto  que- 
sto aspetto,  quanto  riguardo  alla  diagnosi  differenziale  ,  che  talvolta 
si  deve  fare  fra  la  meningite  tubercolare  e  le  gravi  affezioni  settiche, 
uremia  e  simili,  possiamo  rimetterci  a  ciò  che  dicemmo  nel  precedente 
capitolo  a  proposito  della  meningite  purulenta.  ' 

Durante  la  vita  dei  bambini  ^sovente  sono  molto  incerti  i  giudizii  sul 
numero  e  la  distribuzione  dei  tubercoli,  sulla  copia  del  versamento 
idrocefalico  ,  ecc.  Spesso  ,  tanto  nei  bambini  quanto  negli  adulti  ,  si 
resta  meravigliati  nel  trovare  leggiere  alterazioni  anatomiche.  Le  evi- 
denti paralisi  dei  nervi  cerebrali  (muscoli  oculari,  facciale)  fanno  sup- 
porre che  la  base  del  cervello  è  fortemente  passionata  ;  ma  la  man- 
canza di  questi  sintomi ,  malgrado  i  considerevoli  disturbi  della  co- 
scienza ed  i  sintomi  della  stimolazione  motrice  nelle  estremità  fanno 
arguire  che  si  tratti  di  una  meningite  della  convessità.  Se  vi  sono  di- 
sturbi emiplegici  si  può  concludere  che  è  stato  notevolmente  colpito 
l'emisfero  che  sta  dal  lato  opposto  a  quello  ove  è  l'emiplegia. 

Cura.  —  Quantunque  non  vi  sia  nessuna  speranza  da  fondare  su- 
gli sforzi  terapeutici  che  si  fanno,  nondimeno,  come  nelle  altre  forme 
della  meningite ,  è  necessario  adoperare  tutti  i  mezzi  che  abbiamo  a 
nostra  disposizione.  Sono  da  tentare  a  preferenza  le  grandi  applica- 
zioni ài  ghiaccio  sul  capo,  eventualmente  sottrazioni  sanguigne  lo- 
cali, i  bagni  tiepidi  con  affusioni.  Sono  state  raccomandate  anche  le 
frizioni  con  unguento  cinereo.  Fra  i  rimedii  interni,  per  lo  più,  si  pre- 
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scrivono  il  calomelano  (nei  bambini  ogni  due  ore  0,03 — 0,05)  e  1'  in- 
fuso di  senna.  Oltre  a  ciò  si  può  amministrare  il  ioduro  di  potassio 
a  dosi  elevate  (nei  bambini  1,  negli  adulti  2—3  grammi  al  giorno  ), 
qnantunque  l'efficacia  di  questo  rimedio  sia  anche  molto  dubbia.  Quan- 
do l'agitazione  degli  ammalati  è  grande  i  narcotici  sono  indispensa- 
bili. Perlo  più  non  giova  usare  gli  stimolanti  nell'ultimo  periodo  della 
malattia. 

Profilatticamente  ci  rimettiamo  a  tutto  ciò  che  abbiamo  detto  nel 
primo  volume  sulla  profilassi  delle  affezioni  tubercolari. 


CAPITOLO  QUARTO 

Trombosi  dei  seni  cerebrali. 

Etiologia  e  note  anatomiche. — Nei  seni  venosi  della  dura-madre 
talvolta  ha  luogo  una  trombosi  in  circostanze  analoghe  a  quelle  in  cui 
avviene  in  altre  vene  del  corpo.  Il  più  delle  volte  si  tratta  di  stati  di 
marasma  di  svariatissime  specie,  che,  in  seguito  a  debolezza  della  cir- 
colazione, producono  trombosi.  In  tal  modo  si  spiega  la  trombosi  dei 
seni  che,  non  molto  di  raro,  si  trova  nei  bambini  deperiti  ed  atrofici 
nel  primo  anno  della  vita,  e  negli  adulti  i  quali  sono  in  condizioni 
analoghe,  nei  tisici,  ecc.  In  parecchi  casi  sembra  che  le  stasi  venose 
agevolino  la  genesi  della  trombosi. 

I  casi  che  si  osservano  tal  fiata  nelle  gram  'malattie  infettive  acute, 
e  sopratutto  nel  tifo,  sembra  che  occupino  un  posto  medio  fra  la  trom- 
bosi da  marasma  e  quella  flogistica,  di  cui  subito  parleremo.  Pare  che 
nella  trombosi  osservata  nelle  malattie  infettive  acute,  come  in  quella 
della  vena  crurale,  oltre  al  marasma  cardiaco,  che  forse  spiega  tutta 
la  sua  influenza,  concorra  energicamente  anche  la  causa  patologica 
specifica. 

Le  trombosi  flogìstiche  propriamente  dette,  cioè  le  trombosi  dei  seni 
associate  ad  una  flebite  genuina,  sorgono  quasi  sempre  per  flogosi  pro- 
pagate dai  siti  limitrofi.  In  primo  luogo  stanno  i  processi  purulenti 
nella  rocca  (  otite ,  carie  )  che  si  propagano  alla  parete  del  limitrofo 
seno  trasversale  o  seno  petroso;  indi  stanno  le  affezioni  (traumi,  ne- 
crosi) di  altre  ossa  craniche  ed  in  rari  casi  anche  le  profonde  flogosi 
delle  parti  molli  della  faccia  e  del  capo  (grossi  furuncoli,  ascessi  eri- 
sipelatosi). 

La  trombosi  da  marasma  ha  la  sua  sede,  relativamente  molto  spesso, 
nel  seno  longitudinale  superiore,  la  trombosi  flogistica  nei  seni  tra- 
sversale, petroso,  e  cavernoso.  Come  è  agevole  intendere,  la  trombosi 
dal  suo  punto  di  origine  si  può  propagare  ai  seni  limitrofi.  Hanno  una 
grande  importanza  clinica  i  fenomeni  secondari  di  stasi  nel  territorio 
di  quelle  vene  che  vuotano  il  loro  sangue  nei  rispettivi  seni.  Questi 
fenomeni  raggiungono  il  loro  massimo  grado  nella  trombosi  del  seno 
longitudinale.  Le  vene  meningee  sulla  superficie  del  cervello  sono  con- 
siderevolmente dilatate  e  serpeggianti:  non  di  raro  hanno  luogo  pro- 
'fuse  emorragie  meningee.  Nondimeno  anche  nella  stessa  sostanza  ce- 
rebrale sottostante  è  chiaramente  accennata  l'iperemia  venosa  e  molte 
volte  si  sono  osservate  piccole  apoplessie  capillari. 

Sintomi  clinici.  —  In  alcuni  casi.,  all'autossia,  si  trovano  non 
estese  trombosi  nei  seni  cerebrali,  le  quali  durante  la  vita  non  si  erano 
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rivelate  con  nessun  sintonia  clinico.  In  altri  casi  la  trombosi  produce 
sintomi  cerebrali  evidenti,  ma  di  natura  tanto  generale  ed  ambigua 
che  la  loro  causa  anatomica  si  può  sospettare,  ma  non  diagnosticare 
con  certezza.  Nella  trombosi  da  marasma  dei  seni  dei  bambini  or- 
dinariamente si  hanno  coma,  rigidità  della  nuca  e  del  dorso,  strabi- 
smo, nistagmo,  talvolta  anche  granchi  clonici  nella  faccia  e  nelle  estre- 
mità. Analoghi  sono  i  sintomi  che  si  osservano  negli  adulti:  cefalal- 
gia, sonnolenza,  talvolta  delirii,  in  altri  casi  coma,  ed  oltre  a  ciò  sin- 
tomi alternanti  di  stimolazione  e  di  paralisi  nel  territorio  dei  nervi 
cerebrali  (nistagmo,  strabismo,  trisma,  ecc.)  e  nelle  estremità.  Hanno 
un  valore  indubitato  per  la  diagnosi  tutti  questi  sintomi  solo  quando 
se  ne  aggiungono  altri  che  denotano  in  modo  speciale  i  caratteristici 
disturbi  circolatorii  prodotti  dalla  trombosi  dei  seni.  Se  è  reso  imper- 
meabile il  seno  cavernoso  si  manifestano  tal  fiata  sintomi  evidenti  di 
stasi  nel  territorio  delle  vene  oftalmiche  :  all'esame  oftalmoscopico  si 
notano  stasi  nella  retina;  inoltre  vi  ha  edema  della  palpebra  e  della 
congiuntiva  ,  forte  sporgenza  del  bulbo  ed  anormale  replezione  della 
vena  frontale.  Se  si  tratta  di  una  trombosi  flogistica  la  tumefazione 
periflebitica  può  anche  produrre  sintomi  evidenti  nel  territorio  dei 
nervi  limitrofi  (paresi  dell'oculo-motore  e  dell'abducente,  dolori  nevral- 
gici nel  trigemino).  In  alcuni  casi  di  trombosi  del  seno  trasversale 
fu  osservata  una  tumefazione  edematosa  dietro  l'orecchio,  nella  regione 
del  processo  mastoideo.  Se  la  ostruzione  si  propaga  fino  al  seno  pe- 
troso o  anche  fino  alla  vena  giugulare  interna  l'estremità  inferiore 
di  questa  collabisce.  E  siccome  allora  la  vena  giugulare  esterna  si  può 
vuotare  più  facilmente  nella  giugulare  interna  non  ripiena,  anche  essa 
collabisce  e  dal  lato  colpito  spicca  meno  che  dal  sano.  Tal  fiata  si  può 
altresì  sentire  col  tatto  la  trombosi  della  giugulare  interna  ed  allora 
si  producono  dolore  e  tumefazione  nel  rispettivo  lato  del  collo.  Nella 
trombosi  del  seno  longitudinale  superiore  si  son  trovati  sintomi  di 
stasi  nel  naso  (epistassi)  e  forte  reptazione  delle  vene  della  regione 
temporale,  le  quali  mediante  i  vasi  emissarii  stanno  in  rapporto  col 
seno  longitudinale.  Nondimeno  dobbiamo  far  notare  che  tutti  questi 
sintomi  sono  relativamente  rari  e  spesso  è  anche  difficile  l'arrestarli. 

Il  quadro  nosologico  diviene  più  complicato  quando  trattasi  di  una 
flebite  purulenta,  poiché  allora,  nel  corso  ulteriore  della  malattia,  ordi- 
nariamente si  manifestano  accentuati  sintomi  pioemici  (brividi  con 
febbre  alta,  ascessi  pulmonari,  suppurazioni  articolari,  ecc.).  La  com- 
binazione di  una  trombosi  dei  seni  con  una  meningite  purulenta  fu 
da  noi  già  cennata. 

La  prognosi  della  trombosi  dei  seni  in  quasi  tutti  i  casi  è  assolu- 
tamente sfavorevole,  ciò  che  dipende  in  parte  dalla  natura  dell'affe- 
zione fondamentale  ed  in  parte  dai  gravi  disturbi  cerebrali  o  dalla 
pioemia  secondaria.  La  terapia  è  completamente  impotente  di  fronte 
all'affezione  e  non  può  essere  che  sintomatica. 


SEZIONE  SECONDA 
Malattie  della  sostanza  cerebrale. 


CAPITOLO  PRIMO 
Disturbi  circolatorii  nel  cervello. 

(  Iperemia  cerebrale.  Anemia  cerebrale). 

E  facile  intendere  che  un  organo  tanto  sensibile  quanto  il  cervello 
debba  reagire  relativamente  molto  ai  disturbi  circolatorii  di  grado 
leggiero;  nonpertanto  le  nostre  conoscenze  speciali  sull'apparizione  e 
la  natura  di  questi  disturbi  sono  ancora  relativamente  scarsissime, 
giacché  la  loro  dimostrazione  è  molto  difficile.  In  parecchi  casi  in 
cui  sintomi  cerebrali  accentuati  denotano  che  il  cervello  è  in  stato 
anormale,  ma  malgrado  ciò,  per  varie  ragioni,  si  deve  escludere 
un'alterazione  anatomica  macroscopica  dello  stesso,  manifestiamo  il 
sospetto  che  si  tratti  di  disturbi  circolatorii  nel  cervello,  senza  però 
poter  addurre  una  spiegazione  diretta.  Così,  per  esempio,  sopratutto 
certi  casi  di  cefalalgia,  di  peso  al  capo,  di  vertigine,  d'iperestesia  ge- 
nerale, di  quel  quadro  nosologico  polimorfo  e  tuttavia  tanto  ben  ca- 
ratterizzato che  chiamasi  neuro-astenia  cerebrale  (veggasi  questa^,  sono 
attribuiti  a  disturbi  circolatorii  nel  cervello.  Nondimeno,  per  ora,  non 
possiamo  fare  nessun  giudizio  fondato  circa  al  grado  in  cui  questi  di- 
sturbi agiscono  realmente,  di  quale  natura  sono  e  se  anche,  indipen- 
dentemente da  essi,  ponno  esservi  semplici  affezioni  funzionali  del  cer- 
vello. 

L'ipotesi  di  disturbi  circolatorii  cerebrali  diviene  realtà  in  certi  gruppi 
sintomatologici  cerebrali  che  si  presentano  in  forma  accessionale.  So- 
pratutto  il  noto  sintonia  conosciuto  col  nome  di  svenimento  {sincope) 
dipende  evidentemente  da  un'astemia  cerebrale,  che  sorge  in  modo  re- 
pentino. Come  è  noto,  questi  svenimenti  si  producono,  per  lo  più,  dietro 
certe  cause  accertabili.  Le  eccitazioni  psichiche  (spavento,  impressioni 
psichiche  straordinarie,  come  ad  esempio,  la  vista  di  una  ferita  sangui- 
nante, ecc.)  gli  eccessivi  strapazzi  del  corpo  (lo  stare  a  lungo  in  piedi), 
l'azione  di  un  forte  calore  e  cause  simili  spesso  producono  le  sincopi, 
come  generalmente  si  sa.  Non  vi  ha  dubbio  che  in  parecchi  individui 
anche  lo  stato  dello  stomaco  abbia  un'influenza  abbastanza  notevole 
in  questo  senso  Vi  sono  molti  individui  nei  quali,  ritardando  un  po' 
a  lungo  i  loro  pasti  ordinarii,  per  esempio  restando  lungamente  a  di- 
giuno la  mattina,  facilmente  si  manifestano  sincopi.  In  generale  alcuni 
individui  hanno  una  predisposizione  maggiore  di  altri  agli  accessi  di 
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lipotimia.  Sovente  si  tratta  d' individui  di  costituzione  debole  ed  in 
complesso  anemici  (per  esempio  convalescenti),  in  altri  casi  si  tratta 
d'individui  apparentemente  robusti  e  davvero  forti,  i  quali,  dietro  spe- 
ciali cause,  sono  colpiti  relativamente  spesso  da  una  sincope.  È  anche 
degna  di  nota  la  tendenza  di  parecchi  bambini  alla  lipotimia. 

Sulle  cause  speciali  che  provocano  l'anemia  cerebrale  in  tutti  que- 
sti casi  non  sappiamo  ancora  che  ben  poco.  Negli  accessi  di  lipotimia 
per  cause  psichiche  si  ammette  ordinariamente  uno  spasmo  dei  pic- 
coli vasi  cerebrali  arteriosi,  prodotto  dall'eccitazione  psichica.  Non  è 
impossibile  che  in  questo,  come  in  altri  casi,  gli  stati  di  debolezza 
del  cuore,  che  si  ponno  avere  repentinamente,  possano  anche  spiegare 
un'  influenza,  nondimeno,  ammettendo  ciò,  è  da  meravigliare  che  que- 
sti ammalati  non  presentino  mai  un  indizio  di  cianosi.  Per  gli  ac- 
cessi di  lipotimia  che  stanno  in  rapporto  colle  condizioni  degli  organi 
addominali  sono  stati  invocati,  a  spiegarli,  i  rapporti  del  nervo  splan- 
cnico coll'innervazione  del  cuore  (esperimento  di  Goltz),  e  la  possibi- 
lità di  un'  anemia  cerebrale  quando,  mediante  un'  improvvisa  dilata- 
zione dei  vasi  addominali,  una  gran  parte  del  sangue  si  accumula 
in  essi. 

La  sintomatologia  dell'ordinario  accesso  di  lipotimia  è  nota  gene- 
ralmente. Ordinariamente  1'  accesso  è  preceduto  da  certi  prodromi. 
GÌ'  individui  che  ne  soffrono  si  accorgono  dell'  «  imminente  disturbo  », 
il  capo  si  sente  pesante,  si  perdono  i  sensi,  si  ha  ronzio  nelle  orec- 
chie, vedono  gli  oggetti  tinti  di  nero  ed  hanno  scintillazioni  innanzi 
agli  occhi,  sembra  che  il  suolo  vacilli  sotto  i  piedi  e  che  gli  oggetti 
comincino  a  muoversi  innanzi  agli  occhi.  Allora  vi  è  quasi  sempre 
una  sensazione  di  malessere  e  non  di  raro  vomito.  Se  gli  ammalati 
allora  si  possono  sdraiare  a  tempo  opportuno  talvolta  l'accesso  si  di- 
legua prima  che  si  manifesti  una  perdita  completa  della  coscienza. 
Nel  caso  opposto  si  perde  la  coscienza  completamente  per  un  certo 
tempo  (molti  minuti  o  anche  una  mezza  ora  e  più).  Ciò  che  obbietti- 
vamente sorprende  più  di  tutto  a  principio  della  sincope  è  il  pallore 
del  volto,  che  spesso  raggiunge  il  massimo  grado  ed  è  l'indizio  visi- 
bile dell'  anemia  cerebrale  contemporanea.  Molto  frequentemente  la 
faccia  ed  il  corpo  sono  irrorati  da  un  sudore  freddo.  Il  polso  per  lo 
più  è  piccolo  e  celere. 

Gli  ordinarli  accessi  di  sincope  per  lo  più  non  implicano  un  peri- 
colo serio.  Terapeuticamente  ciò  che  di  più  importante  si  possa  fare 
è  di  situare  l'individuo  preso  da  deliquio  in  posizione  orizzontale  quanto 
più  presto  è  possibile  per  agevolare  così  il  ristabilirsi  della  circola- 
zione normale  nel  cervello.  Oltre  a  ciò  fa  d'uopo  ricorrere  a  leggieri 
stimolanti  :  spruzzare  acqua  fredda  sulla  faccia,  sfregare  le  tempia  con 
aceto  o  con  acqua  di  Colonia,  dare  vino,  ecc.  Per  far  diminuire  la  ten- 
denza alle  lipotimie  possono  essere  utili  soltanto  quei  mezzi  che  cor- 
roborano tutto  l'organismo. 

Le  conseguenze  di  una  ostinata  anemia  cerebrale  le  osserviamo 
solo  quando  1'  anemia  cerebrale  è  uno  dei  sintomi  di  un'  anemia  ge- 
nerale di  alto  grado.  Nella  clorosi,  nell'anemia  perniciosa,  nelle  ane- 
mie che  si  hanno  dopo  emorragie  profuse  (gastrorragia,  ecc.),  si  hanno 
i  sintomi  dell'anemia  cerebrale  in  modo  rilevante.  In  complesso  i  sin- 
tomi sono  identici  a  quelli  che  notansi  negli  accessi  di  lipotimia,  ma 
sono  sviluppati  in  grado  minore.  Soltanto  nei  casi  molto  avanzati  la 
coscienza  è  disturbata  ad  un  grado  elevato.  Una  certa  sonnolenza  per- 
sistente, associata  spesso  ad  uno  sbadigliare  ripetuto,  è  uno  dei  sin- 
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tomi  più  costanti  dell'  anemia  cerebrale  continua.  Tormentosissimi 
sono,  per  lo  più,  agli  ammalati  il  forte  ronzio  nelle  orecchie  ,  ed  il 
malessere  continuo  e  la  tendenza  al  vomito  e  talvolta  anche  la  ce- 
falalgia continua.  Tutti  questi  sintomi  aumentano  quando  gli  amma- 
lati si  alzano  sul  letto,  mentre  sono  relativamente  tenuissimi  quando 
stanno  in  posizione  orizzontale  colla  maggior  tranquillità  possibile.  La 
cura  di  questo  stato  morboso  naturalmente  consiste  ih  quella  dell'af- 
fezione fondamentale  e  dell'anemia  generale. 

Analogamente  alle  condizioni  esistenti  nell'anemia  cerebrale,  anche 
X  iperemia  cerebrale  è  continua  o  si  presenta  solo  in  forma  accessio  - 
naie.  Ben  poco  è  noto  di  certo  circa  l'iperemia  cerebrale  continua  e 
per  lo  meno  è  dubbio  se  vi  ha  realmente  una  pletora  generale  e  se 
le  cefalalgie  e  i  fenomeni  di  vertigine  che  si  manifestano  negl'indivi- 
dui «  pletorici»  dipendano  in  realtà  da  un'iperemia  cerebrale.  Pari- 
mente manca  qualsiasi  argomento  diretto  per  sostenere  che  i  sintomi 
cerebrali  ,  i  quali  si  manifestano  in  seguito  ad  intossicazioni  croni- 
che  (nicotina,  alcool,  ecc.)  od  a  causa  di  persistenti  fatiche  psichiche 
esagerate,  dipendano  da  un'iperemia  cerebrale,  come  talvolta  si  am- 
mette e  non  piuttosto  da  alterazioni  funzionali  degli  stessi  elementi 
nervosi. 

Nei  casi  in  cui  si  presentano  accessi  di  cosiddette  «  congestioni  al 
capo  »  è  più  che  negli  altri  giustificata  l'ipotesi  che  un'iperemia  cere- 
brale sia  la  causa  della  manifestazione  dei  sintomi  cerebrali.  Questi 
casi  sono  caratterizzati  dalla  più  o  meno  repentina  manifestazione  di 
una  eccitazione  generale  associata  a  sensazioni  di  calore  al  capo  ed  al 
collo,  a  forte  pulsazione  delle  carotidi  ,  ad  intenso  rossore  della  fac- 
cia, ad  eccitabilità  generale  ed  iperestesia,  a  cefalalgia,  a  sensazioni 
di  vertigine,  a  ronzio  nelle  orecchie,  a  scintillazioni  innanzi  agli  oc- 
chi ,  a  malessere  ,  ecc.  La  durata  di  tale  accesso  è  di  mezza  ora  ad 
un'ora.  Per  lo  più  trattasi  di  disturbi  vasomotori ,  di  una  repentina 
dilatazione  dei  vasi  cerebrali,  vuoi  che  sia  provocata  da  una  paralisi 
vasale,  vuoi  che  sia  provocata  da  una  stimolazione  di  nervi  vaso-dila- 
tatori. Nei  casi  gravi  questo  stato  si  può  esagerare  fino  al  punto  da 
costituire  una  completa  eccitazione  maniaca,  mentre  d'altra  parte,  si 
può  altresì  sviluppare  depressione  della  coscienza  (abbattimento,  so- 
pore) come  nei  leggieri  insulti  apoplettici  (veggasi  il  capitolo  seguen- 
te). In  tali  casi  non  è  più  possibile  decidere  se  si  ha  da  fare  real- 
mente con  una  semplice  iperemia  o  con  gravi  disturbi  (piccole  emor- 
ragie, ecc.). 

La  cura  delle  congestioni  consiste  nel  mettere  l'infermo  in  una  po- 
sizione di  riposo  quanto  più  è  possibile  completo,  colla  metà  superiore 
del  corpo  elevata  e  nell'applicazione  di  quei  mezzi  grazie  ai  quali  si 
può  ottenere  una  deviazione  del  sangue  cerebrale  verso  altri  punti. 
A  questo  scopo  giovano  i  pediluvii  caldi,  le  paste  senapate  sul  petto 
e  sui  polpacci  ed  i  forti  purganti  (  senna',  coloquintide),  oltre  a  ciò 
spiega  un'azione  benefica  l'applicazione  del  freddo  sul  capo.  Nei  casi 
gravi  è  pure  giustificata  una  sottrazione  sanguigna  alle  tempie  od  ai 
processi  mastoidei. 

Per  impedire  quanto  più  si  può  il  ripetersi  degli  accessi  si  possono 
impiegare  metodi  di  cura  che  hanno  di  mira  lo  stato  generale  dell'in- 
fermo. Le  cure  dietetiche  (proibizione  di  alcoolici,  ecc.),  le  cure  bal- 
neari e  le  idroterapiche  meritano  di  essere  tenute  in  maggior  conto. 
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CAPITOLO  SECONDO 

Considerazioni  generali  sulla  diagnosi  topica 
delle  cerebropatie. 

Dottrina  delle  localizzazioni  cerebrali. 

Le  condizioni  fisiologiche  speciali  del  cervello  l'anno  sì  che  i  sin- 
tomi clinici  che  si  manifestano  nelle  cerebropatie  in  gran  parte  dipen- 
dano non  solo  dalla  natura  dell'affezione,  ma  piuttosto  dal  sito  in  cui 
si  è  questa  manifestata.  Quando,  ad  esempio,  in  qualche  punto  della 
via  motrice  attraverso  il  cervello  ha  luogo  un'interruzione  della  tra- 
smissione, come  già  abbiamo  visto  (pag.  38),  segue  una  paralisi  emi- 
plegica  dal  lato  opposto  del  corpo.  Non  importa  affatto,  a  questo  pro- 
posito, se  l'interruzione  è  prodotta  dall'essere  state  distrutte  le  fibre 
motrici  a  causa  di  un'emorragia  cerebrale,  od  a  causa  di  un  ascesso 
del  cervello,  o  di  una  neoplasia,  o  di  un  focolaio  embolico  di  rammol- 
limento ;  è  un  fatto  positivo  che,  quando  la  funzione  di  queste  fibre 
è  sospesa  per  una  causa  qualsiasi ,  la  conseguenza  inevitabile  è  una 
paralisi  che  ha  un'  estensione  ben  determinata,  e  certi  dati  attributi 
perfettamente  determinati.  La  stessa  cosa  si  ritenga  di  molti  altri  sin- 
tomi la  cui  manifestazione  è  sempre  collegata  alla  lesione  di  un  dato 
sito  o  forse  di  alcuni  determinati  siti,  ma  non  mai  alla  lesione  di  un 
punto  che  non  sia  quel  tale  determinato  che  dovrebbe  essere. 

Quantunque  queste  enunciazioni  sieno  semplici  e  si  comprendano  fa- 
cilmente, nonpertanto  è  stato  necessario  lungo  tempo  prima  che  si  fos- 
sero diffuse  generalmente  frai  medici.  La  causa  di  ciò  stava  sopratutto 
nel  concetto  che  l'antica  fisiologia  aveva  sulle  funzioni  cerebrali.  La 
dottrina  di  Flourens  (1842),  che  tutte  le  parti  del  cervello  erano  equi- 
valenti quanto  a  funzione  e  perciò  potevano  scambievolmente  supplirsi, 
trovò  un  gran  numero  di  partigiani  non  pure  fra  i  fisiologi,  ma  anche  fra 
i  medici.  Appunto  le  osservazioni  cliniche  ed  anatomo-patologiche  fe- 
cero per  le  prime  rilevare  fatti  che  non  potevano  evidentemente  armoniz- 
zare colla  suddetta  opinione.  In  primo  luogo  furono  le  note  anatomiche, 
trovate  nei  casi  di  afasia,  che  spinsero  ad  ammettere  la  localizzazione 
di  un  sintomo  cerebrale  in  un  determinato  punto  del  cervello;  e  la  sco- 
verta pubblicata  da  Broca  nel  1861,  che  la  manifestazione  dell'afasia  è 
sempre  connessa  alla  lesione  della  3.a  circonvoluzione  frontale  sini- 
stra, è  stata  il  punto  di  partenza  di  tutta  la  dottrina  delle  localizza- 
zioni cerebrali.  Nove  anni  dopo  (1870)  apparve  la  celebre  monografia 
di  Fritsch  e  di  Hitzig,  nella  quale  per  la  prima  volta,  mercè  speri- 
menti,  riusciti,  di  stimolazione  sulla  superficie  cerebrale  di  animali 
fu  combattuta  1'  antica  opinione  dell'  ineccitabilità  della  corteccia  ce- 
lebrale grigia.  Si  notò  che  stimolando  certi  punti  della  corteccia  ce- 
rebrale si  possono  provocare  contrazioni  muscolari  in  determinate  se- 
zioni della  metà  opposta  del  corpo  e  perciò  si  è  autorizzati  ad  am- 
mettere un  certo  numero  di  centri  corticali,  relativamente  ben  circo- 
scritti. Questi  risultati  ebbero  ben  presto  numerose  osservazioni  con- 
fermative nella  patologia  '.cerebrale  dell'uomo,  talché  le  nostre  cono- 
scenze sui  meccanismi  motori  della  corteccia  cerebrale  costituiscono 
oggi  la  parte  relativamente  meglio  nota  della  dottrina  delle  localiz- 
zazioni cerebrali.  In  questi  ultimi  anni  anatomici  (Meinert,  Flech- 
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sig),  fisiologi  (Ferrier,  Münk,  Goltz,  ecc.)  e  patologi  (Charcot  e 
i  suoi  scolari,  Nothnagel,  Hughlings,  Jackson,  ecc.)  hanno  tutti  la- 
vorato insieme  con  gran  successo  per  apportare  un  po' di  luce  in  que- 
sto campo  straordinariamente  oscuro.  In  vero  ci  troviamo  ancora  ai 
primi  passi.  Un  gran  numero  di  contradizioni  e  di  controversie  che 
esistono  in  questo  campo,  ancora  hanno  bisogno  di  essere  chiarite, 
un  gran  numero  di  questioni  attendono  ancora  la  loro  soluzione.  Per- 
ciò il  prospetto,  che  ora  daremo,  deve  essere  ritenuto  soltanto  come 
l'espressione  delle  opinioni  che  dominano  presentemente.  Invero,  col 
tempo,  molto  di  ciò  che  ora  diciamo  cambierà,  ma  nelle  sue  linee 
principali  la  dottrina  delle  localizzazioni  delle  funzioni  del  cervello 
costituisce  l'unica  base  su  cui  è  ancora  possibile  costruire  la  patolo- 
gia e  la  diagnosi  delle  malattie  cerebrali.  Nella  esposizione  che  ora 
faremo,  corrispondentemente  ai  bisogni  del  medico,  terremo  di  mira 
sopratutto  i  risultati  delle  osservazioni  cliniche  fatte  sull'uomo,  addi- 
tando, come  cosa  accessoria,  i  relativi  lavori  fondamentali.  In  tal  modo 
impareremo  a  conoscere  sopratutto  i  fatti  praticamente  più  importanti 
per  la  diagnosi  delle  c<  affezioni  a  focolaio  »  (questa  denominazione 
fu  usata  per  la  prima  volta  da  Griesinger)  e  poi,  discorrendo  delle 
varie  forme  delle  affezioni  cerebrali,  terremo  sempre  in  vista  le  regole 
generali  che  ora  esporremo. 

1.  Regione  motrice  della  corteccia  cerebrale. 

Le  osservazioni  cliniche  e  sperimentali  hanno  all'unisono  fatto  rile- 
vare che  una  parte  della  corteccia  cerebrale  ha  un  ufficio  completa- 
mente distinto,  poiché  essa  sola  deve  essere  riguardata  come  la  sede 
di  meccanismi  motori.  Questa  «  regione  motrice  »  (veggasi  fìg.  42  e 
43)  è  formata  dalle  due  circonvoluzioni  centrali  (circonvoluzione  cen- 
trale anteriore  e  posteriore  nella  fìg.  41)  e  dal  lobulo  paracentrale, 
che  giace  sulla  superfìcie  mediana  del  cervello  (veggasi  fìg.  43).  Come 
Betz  ha  notato  per  il  primo,  essa,  anche  anatomicamente,  si  distingue 
dagli  altri  territorii  corticali,  poiché  solo  in  essa  si  presentano  certe 
grosse  cellule  ganglionari  piramidi  formi,  le  quali,  secondo  tutte  le 
apparenze,  si  debbono  ritenere  cellule  ganglionari  motrici.  E  oramai 
certo  che,  quando  in  altri  punti  della  superficie  cerebrale  vi  hanno  va- 
ste distruzioni  le  quali,  però,  non  interessano  le  suddette  circonvolu- 
zioni, non  segue  nessuna  paralisi,  mentre  tutte  le  affezioni,  dalle  quali 
restano  distrutti  estesi  tratti  della  suddetta  regione,  debbono  per  ne- 
cessità produrre  una  paralisi  motrice  nella  metà  opposta  del  corpo. 

In  questa  stessa  regione  si  possono  distinguere  alcuni  territorii  cor- 
ticali che  rappresentano  i  centri  speciali  destinati  ai  diversi  territorii 
muscolari  del  corpo.  Il  centro  destinato,  ai  movimenti  dei  muscoli 
facciali  (territorio  facciale  inferiore)  sta  sulla  estremità  inferiore  delle 
circonvoluzioni  centrali,  e  forse  a  preferenza  sulla  circonvoluzione 
centrale  anteriore.  Vicino  a  questa,  probabilmente  un  poco  più  in  basso, 
sta  il  centro  destinato  ai  movimenti  della  lingua.  Il  centro  per  i  mo- 
vimenti del  braccio  sta  alquanto  più  in  alto  del  centro  del  facciale 
ed  occupa  quasi  le  parti  medie  della  circonvoluzione  centrale  ante- 
riore. Il  centro  per  i  movimenti  della  gamba  sta  sulle  parti  più  alte 
delle  circonvoluzioni  centrali  e,  da  quanto  pare,  specialmente  nel  lo- 
bulo paracentrale.  Un'  indicazione  più  minuta  dei  centri  motori  an- 
cora non  è  possibile.  Oggi  si  conosce  già  un  numero  abbastanza  grande 
di  casi  di  emiplegie,  la  causa  delle  quali  fu  trovata  consistere  in  al- 
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cune  affezioni  della  regione  motrice  (tumori,  focolai  di  rammollimen- 
to, ecc.).  Anatomicamente  bisogna  ancora  aggiungere  che  ,  in  questi 
casi,  fu  sempre  accertata  una  degenerazione  discendente  secondaria 
della  via  piramidale  (veggasi  pag.  199)  attraverso  la  capsula  interna, 
attraverso  il  peduncolo  cerebrale  e  la  midolla  allungata,  fino  al  cor- 
done laterale  ed  anche  anteriore  della  metà  del  midollo  spinale  del 
lato  opposto.  Clinicamente  l'emiplegia  corticale  non  si  distingue  affatto 
da  quelle  che  sono  prodotte  da  affezioni  a  focolaio  in  siti  più  bassi 
della  via  di  trasmissione  motrice  e  le  cui  particolarità  sintomatiche 


Fig.  41.  Prospetto  laterale  del  cervello  (Ecker).  Le  circonvoluzioni  ed  i  lobuli 
sono  indicati  con  parole  in  caratteri  più  grossi  ed  i  solchi  e  le  fenditure  con  parole 
in  caratteri  corsivi. 

conosceremo  da  vicino  nel  capitolo  sull'apoplessia  cerebrale.  Ma  mal- 
grado ciò,  almeno  in  molti  .casi,  è  possibile  stabilire  la  diagnosi  spe- 
ciale di  un'affezione  delia  corteccia  motrice  del  cervello,  fondata  sui 
seguenti  dati  caratteristici. 

In  primo  luogo  facciamo  notare  di  aver  già  rilevato  una  volta 
(pag.  38)  che  i  centri  motori  per  le  varie  sezioni  del  corpo  (  faccia, 
braccio,  gamba)  non  sono"  fusi,  ma  vi  è  una  certa  distanza  fra  di  loro, 
la  qual  cosa  favorisce  specialmente  la  manifestazione  di  paralisi  iso- 
late in  una  di  queste  parti,  cioè  favorisce  la  manifestazione  delle  co- 
siddette monoplegie.  Infatti  vi  è  già  una  grande  serie  di  osservazioni, 
nelle  quali  affezioni  del  territorio  corticale  motore,  che  erano  circo- 
scritte, provocarono  paralisi  isolate  di  una  metà  della  faccia,  di  un 
braccio  o  di  una  gamba.  Queste  paralisi  sono  indicate  coi  nomi  di  mo- 
noplegia  facciale,  brachiale  e  crurale  e,  come  abbiamo  già  detto,  in 
questi  casi,  durante  la  vita  degli  ammalati  si  può  indicare  con  suffl- 
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ciente  esattezza  il  punto  in  cui  deve  essere  il  focolaio  nella  superfi- 
cie cerebrale.  Nelle  affezioni  corticali  ,  più  frequentemente  delle  mo- 
noplegie  del  tutto  isolate,  si  trovano  paralisi  associate  di  due  sezioni 
del  corpo  ed  a  preferenza  una  paralisi  contemporanea  del  braccio  e 
del  facciale,  di  rado  una  del  braccio  e  della  gamba.  Invece,  a  causa 
della  posizione  dei  centri  motori,  non  si  può  affatto  supporre  che  un 
focolaio  provochi  una  contemporanea  paralisi  della  gamba  e  del  fac- 
ciale restando  libero  il  braccio.  Infatti,  tale  combinazione  ancora  non 
è  stata  osservata. 
Oltre  la  su  cennata  circoscrizione  della  paralisi  ad  una  sezione  del 


Fig.  42.  Prospetto  laterale  del  cervello  (EckeiO.  Il  territorio  corticale  motore  costi- 
tuito dalla  circonvoluzione  centrale  anteriore  e  da  quella  centrale  posteriore,  insieme 
al  lobulo  paracentrale  ,  indicato  nella  fig.  43  ,  si  vede  nella  parte  ombreggiata  della 
figura. 

corpo  vi  ha  eziandio  un  secondo  dato  caratteristico  dei  focolai  corti- 
cali ed  è  la  manifestazione  notevolmente,  frequente  di  sintomi  di  sti- 
molazione motrice ,  di  spasmi  tonico-clonici  i  quali ,  come  le  para- 
lisi, non  raramente  attaccano  solamente  un  braccio,  ovvero  un  brac- 
cio ed  un  facciale;  talvolta  anche  tutta  la  metà  del  corpo.  Questi  spa- 
smi, che  si  presentano  in  forma  accessionale,  s'indicano  col  nome  di 
«  epilessia  corticale  »  {epilessia  parziale,  epilessia  de  Jackson),  giac- 
ché le  convulsioni  sono  completamente  analoghe  a  quelle  che  si  hanno 
nell'epilessia  vera.  Un  gran  numero  di  osservazioni  cliniche  ha  fatto 
vedere  che  questi  accessi  epilettiformi  circoscritti  si  presentano  quasi 
soltanto  nelle  affezioni  della  corteccia  cerebrale  motrice;  e,  a  dire  il 
vero  ,  anche  in  questi  casi  è  possibile  indicare  con  maggiore  preci- 
sione il  sito  della  lesione ,  poiché  gli  spasmi  nel  territorio  del  fac- 
ciale si  debbono  riferire  a  preferenza  al  terzo  inferiore,  gli  spasmi  nel 
Struempell. —  Voi.  Secondo  —  2.a  edizione.  31* 
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braccio  alla  porzione  media  e  gli  spasmi  nella  gamba  alle  porzioni  su- 
periori delle  circonvoluzioni  centrali.  Qui  dobbiamo  notare  che  il  rap- 
porto degli  spasmi  colle  paralisi  è  molto  variabile.  Così  per  esempio 
in  parecchi  casi  in  cui  si  tratta  di  un'emorragia  nelle  circonvoluzioni 
centrali,  talvolta,  contemporaneamente  alla  paralisi,  si  manifestano 
forti  convulsioni  unilaterali.  Invece  nelle  affezioni  che  si  manifestano 
lentamente  (sopratutto  nei  tumori)  sovente  l'apparizione  di  sintomi  pa- 
ralitici è  preceduta  per  lungo  tempo  da  spasmi  epilettici  parziali.  Fi- 
nalmente, non  di  raro  incontra,  che,  nei  territorii  già  paralizzati,  più 
tardi  si  presentino  ripetutamente  accessi  epilettiformi.  Sopratutto  i 


Fig.  43.  Prospetto  della  superficie  mediana  del  cervello,  nel  modo  come  si  pre- 
sonta  quando  sono  stati  divisi  i  due  emisferi  con  un  taglio  sagittale.  B.  Corpo  cal- 
loso. Le  circonvoluzioni,  i  lobuli,  i  solchi  e  le  fenditure  sono  indicati  con  vario  ca- 
rattere come  nella  fig.  41.  Il  lobulo  paracentrale,  appartenendo  al  territorio  corticale 
motore,  è  stampato  in  ombra.  (Questa  figura  è  copiata  da  Ecker),  ma  il  lobulo  pa- 
racentrale si  vede  più  distintamente  in  questa  copia  che  nell'originale). 

due  ultimi  fatti  fanno  supporre  che  sia  molto  probabile  un'affezione 
della  corteccia  cerebrale.  Nelle  affezioni  dei  territorii  corticali  motori, 
una  ad  accessi  epilettici  bene  sviluppati,  si  hanno  pure  leggiere  forme 
di  sintomi  dì  stimolazione  motrice:  convulsioni  isolate,  convulsioni 
ritmiche,  contrazioni  toniche,  ecc. 

Non  è  ancora  abbastanza  noto  lo  stato  della  sensibilità  nelle  para- 
lisi corticali.  Siccome  le  recenti  osservazioni  sperimentali  di  Münk 
hanno  portato  a  concludere  che  negli  animali  la  cosiddetta  «sfera 
sensitiva  »  sta  nella  stessa  regione  in  cui  stanno  anche  i  centri  cor- 
ticali motori,  si  potrebbe  essere  indotti  a  priori  a  supporre  che  nelle 
paralisi  corticali  dell'uomo  vi  sia  sempre  un  contemporaneo  disturbo 
della  sensibilità.  Intanto,  le  osservazioni  cliniche  a  questo  proposito 
non  si  accordano  completamente  cogli  esperimenti  di  Münk.  In  parec- 
chi casi  la  sensibilità  è  indubbiamente  normale,  in  altri,  invece,  si 
sono  accertati  al  tempo  stesso  anche  disturbi  sensitivi.  E  importante 
sopratutto  il  fatto,  notato  già  molte  volte,  che  nelle  estremità  passio- 
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nate  vi  à  una  diminuzione  del  senso  muscolare  (sensazione  della  po- 
sizione e  dei  movimenti  passivi). 

2.  Altre  parti  della  corteccia  cerebrale, 
eccettuati  i  centri  della  favella. 

1.  Circonvoluzioni  frontali.  Le  affezioni  unilaterali  della  parte  fron- 
tale del  cervello  possono  manifestarsi  in  un'estensione  abbastanza  gran- 
de senza  cagionare  notevoli  disturbi.  Ad  ogni  modo  le  due  circonvo- 
luzioni frontali  superiori  non  appartengono  alle  parti  motrici  della 


Fig.  44  (presa  da  Ecker).  Dimostrazione  dei  rapporti  topografici  fra  la  superficie 
del  cervello  ed  il  cranio,  c  Solco  centrale,  II C  e  VC  circonvoluzione  centrale  ante- 
riore e  posteriore,  S,  S'  ed  S"  Fossa  di  Silvio,  P1  P2  lobo  parietale  superiore  ed 
inferiore,  0  parte  occipitale  dei  cervello.  Cb  cervelletto,  T  lobo  temporale,  F  parte 
frontale  del  cervello. 

corteccia.  Soltanto  della  loro  sezione  posteriore,  la  quale  tocca  la  cir- 
convoluzione centrale  anteriore  ,  cioè  il  cosiddetto  «  piede  delle  cir- 
convoluzioni frontali  » ,  è  stato  molte  volte  affermato  che  contiene 
centri  motori.  Nondimeno  ,  recentemente,  sono  sorti  dubbii  anche  ri- 
guardo a  ciò.  Come  ben  presto  vedremo ,  la  terza  circonvoluzione 
frontale  (la  più  bassa)  del  lato  sinistro,  sta  in  un  rapporto  non  dub- 
bm  coi  processi  motori  della  favella. 

E  abbastanza  generalmente  diffusa  l'opinione  che  la  corteccia  della 
porzione  frontale  del  cervello  debba  essere  ritenuta  come  la  «  sede 
delle  funzioni  psichiche  di  ordine  superiore  ».  Vi  sono  alcuni  casi  nei 
quali  si  notò  che  nelle  affezioni  diffuse  bilaterali  dei  lobi  frontali  vi 
sono  soltanto  sintomi  psichici  senza  disturbi  di  altro  genere.  E  pro- 
babilissimo che  anche  nella  demenza  paralitica  e  nelle  altre  forme  di 
demenza  predomini  l'atrofìa  nella  parte  frontale  del  cervello.  Intanto 
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non  si  può  mai  abbastanza  insistere  sul  fatto  che  oggi  non  sappiamo 
nulla  di  preciso  circa  i  rapporti  intimi  delle  funzioni  psichiche  colle 
varie  sezioni  del  cervello. 

2.  Circonvoluzioni  parietali.  Nulla  è  certo  circa  le  funzioni  della 
corteccia  del  lobo  parietale  e  circa  i  sintomi  che  potrebbero  denotare 
un'affezione  di  questa  sezione  del  cervello,  Le  osservazioni  cliniche 
hanno  dato  finora  risultati  completamente  contradittorii  a  questo  pro- 
posito. Sembra  che  la  parte  parietale  del  cervello  non  abbia  funzioni 
motrici.  Invece  sembra  che  le  fibre  sensitive  della  cuffia  abbiano  la 
loro  terminazione  centrale  a  preferenza  nel  lobo  parietale  (Flechsig), 
talché,  nelle  affezioni  di  questo  ultimo,  bisogna  badare  a  preferenza 

alle  anomalie  della  sensibilità  cu 
tanea  e  muscolare. 

3.  Circonvoluzioni  occipitali.  Le 
osservazioni  cliniche  e  sperimentali 
fatte  in  questi  ultimi  anni  hanno 
fatto  uniformemente  rilevare  che  la 
parte  occipitale  del  cervello  contie- 
ne il  centro  corticale  per  le  sen- 
sazioni delV  occhio.  Secondo  tutte 
le  probabilità  qui  ha  luogo  la  ter- 
minazione delle  fibre  del  nervo  ot- 
tico nella  corteccia  cerebrale.  Dan- 
do uno  sguardo  alla  figura  qui  an- 
nessa (Fig.  45)  si  capiranno  facil- 
mente i  disturbi  visivi  che  hanno 
luogo  nelle  lesioni  del  lobo  occipi- 
tale. L  rappresenta  l'occhio  sinistro; 
R  l'occhio  destro;  Ch  il  chiasma  dei 
nervi  ottici ,  nel  quale ,  come  oggi 
si  può  ammettere  con  certezza,  ha 
luogo  un  incrociamento  parziale  delle  fibre  del  nervo  ottico.  Le  fibre 
(segnate  con  linee  punteggiate)  delle  metà  esterne  (temporali)  delle 
due  retine  si  continuano,  senza  incrociarsi,  mentre  le  fibre  prove- 
nienti dalle  metà  interne  (nasali)  delle  retine  ^incrociano  nel  chia- 
sma. Il  lobo  occipitale  destro,  per  esempio,  riceve  le  fibre  dalla  metà 
esterna  (temporale)  della  retina  destra  e  dalla  metà  interna  (nasale) 
della  retina  sinistra.  Se  il  lobo  occipitale  destro  è  stato  disturbato  da 
qualche  affezione,  le  immagini  che  cadono  sulle  suddette  parti  della 
retina  e  le  quali  provengono  dalla  metà  sinistra  del  campo  visuale 
non  sono  più  percepite.  Gl'infermi  vedono  con  ciascun  occhio  soltanto 
gli  oggetti  giacenti  nella  metà  destra  del  loro  campo  visuale,  mentre 
non  vedono  nulla  di  ciò  che  sta  nel  lato  sinistro.  Questa  specie  di 
disturbo  visivo  è  chiamato  emianopsia  od  emiopia ,  perciò ,  in  una 
lesione  del  lobo  occipitale  destro  ha  luogo  una  emiopia  al  lato  sini- 
stro, invece  nelle  distruzioni  del  lobo  occipitale  sinistro  ha  luogo  una 
emiopia  al  lato  destro. 

Qui  ricorderemo,  soltanto  brevemente,  un  altro  speciale  disturbo  vi- 
sivo, che  dipende  forse  anche  da  un'affezione  corticale  dei  lobi  occi- 
pitali. Fuerstner  negli  alienati  osservò  certi  sintomi  i  quali  denota- 
vano che  gl'infermi  vedevano  e  perciò  non  erano  ciechi  addirittura, 
ma  non  riconoscevano  gli  oggetti  ed  aveano  perduto,  quindi,  la  fa- 
coltà di  giudicare  la  natura  delle  immagini  visuali.  È  questo  uno  stato 


Fig.  45.  Schema  del  corso  delle  fibre 
del  nervo  ottico  nel  chiasma. 
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patologico  che  Münk  ha  chiamato  «  cecità  delV  anima  »  e  che  egli 
riguarda  come  la  «  perdita  delle  rimembranze  delle  immagini  ot- 
tiche ». 

4.  Circonvoluzioni  temporali.  Nel  modo  stesso  come  il  lobo  occipi- 
tale sta  in  rapporto  col  senso  della  vista  ,  il  lobo  temporale,  proba- 
bilmente, sta  in  rapporto  col  senso  dell'udito.  Ancora  non  è  stato  di- 
mostrato con  certezza  se  le  diffuse  distruzioni  del  lobo  temporale  o 
delle  sue  fibre  afferenti  possano  provocare  una  sordità  reale  nell'  o- 
recchio  del  lato  opposto,  giacché  le  osservazioni  su  questo  fatto  sono 
scarse.  Invece  si  può  ammettere,  con  grande  probabilità,  che  una  le- 
sione della  prima  circonvoluzione  temporale  (la  più  alta)  produce  quel 
sintoma  speciale  che  subito  conosceremo  da  vicino  col  nome  di  «  sor- 
dità verbale  («  sordità  dell'anima  »  ). 

3.  Centri  della  favella  e  disturbi  di  questa. 
(Afasia  e  stati  affini). 

Diverse  forme  dell'  afasia  e  sua  localizzazione  anatomica.  — 

Come  è  stato  già  notato  a  principio  di  questo  capitolo,  degli  speciali 
disturbi  della  favella  (che  si  osservano  in  parecchi  infermi)  si  ritenne 
esser  causa  principalmente  l'alterazione  di  un  punto  ben  determinato 
ed  esattamente  localizzato  nel  cervello.  Per  ben  comprendere  questo 
argomento  importantissimo,  che  qui  dobbiamo  minutamente  discutere, 
fa  d'uopo  studiare  i  processi  che  si  svolgono  per  la  favella  normale. 

L'atto  del  parlare  ,  cioè  il  comunicare  verbalmente  le  nostre  idee 
agli  altri,  è  provocato  o  dagli  impulsi  interni  o  dagli  esterni  che  lo 
determinano.  11  parlare  presuppone  sempre  un'attività  psichica  interna 
e  la  esistenza  di  idee,  dalla  cui  ulteriore  elaborazione  nasce  ciò  che 
vogliamo  comunicare  colla  favella.  Quando  i  concetti  mancano  realmente 
del  tutto,  non  si  pronunzia  nessuna  parola.  L'idiota  non  parla  perchè 
non  ha  nulla  da  dire,  al  pari  del  neonato  e  degli  animali.  D'altra  parte 
vi  deve  essere,  inoltre,  l'impulso  a  parlare.  Negli  alienati  melanconici 
vediamo  tal  fiata  un  persistente  mutismo,  non  perchè  manca  la  materia 
del  discorso,  ma  perchè  manca  qualsiasi  iniziativa  a  parlare  o  perchè 
esistorio  processi  inibitori  i  quali  aboliscono  sul  nascere  qualsiasi  in- 
citamento a  parlare.  Supponendo  l'esistenza  di  un  contenuto  psichico 
atto  a  manifestarsi  colla  favella,  la  sua  manifestazione  col  linguaggio 
reale  si  fonda  su  tutti  i  seguenti  complicati  processi  ,  i  cui  svariati 
disturbi  sono  cause  di  varie  forme  di  afasia. 

A  colui  che  parla  deve  essere  primieramente  nota  la  parola  che  espri- 
me l'idea;  così,  per  esempio,  se  vuole  dire-  ad  un  altro  il  nome  di  un 
dato  animale,  deve  conoscere  le  parole  «cane»,  «passero»,  «rana». 
Questa  conoscenza,  che  tutti  abbiamo  acquistata  nella  fanciullezza,  ri- 
spetto alla  madre  lingua,  può  perdersi,  come  è  noto  per  esperienza, 
nelle  affezioni  cerebrali.  Allo  stesso  modo  con  cui  possiamo  momenta- 
neamente dimenticare  una  parola,  allo  stesso  modo  con  cui  un  individuo 
sano  nel  guardare  un  animale  forse  raro  «non  gli  corre  subito  alla  me- 
moria il  suo  nome  »,  così  un  infermo  può  perdere  la  memoria  di  tutte  le 
parole  o  di  un  numero  più  o  meno  considerevole  delle  stesse.  Uno  di 
questi  infermi,  per  esempio,  vede  un  cane,  conosce  benissimo  che  è 
un  animale,  sa  che  possiede  queste  o  quelle  proprietà,  ma  non  ricorda 
più  come  si  chiama.  La  relazione  fra  l' idea  di  «  cane  »  e  fra  la  per- 
cezione visiva  di  un  cane  e  la  corrispondente  espressione  fonetica  della 
parola  «  cane  »  si  è  perduta.  Questo  stato  patologico  si  chiama  afasia 
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amnestica,  poiché  è  dovuto  alla  perdita  parziale  o  completa  della  me- 
moria della  parola.  GÌ'  infermi  sanno  esattamente  ciò  che  vogliono 
dire,  ma  mancano  loro  le  parole.  Nondimeno  nei  casi  di  afasia  pura- 
mente amnestica  è  del  tutto  conservata  la  facoltà  di  ripetere  le  parole. 
Non  appena  innanzi  all'infermo  si  pronunzia  la  parola  «  cane  »,  egli  la 
ripete  con  esattezza.  È  da  notare  altresì,  che  talvolta  l'infermo  mostra 
di  comprendere  subito  che  questa  è  la  parola  realmente  esatta,  men- 
tre la  parola  altre  volte  è  ripetuta  bene,  ma  senza  che  l'ammalato  ab- 
bia coscienza  del  suo  significato  (veggasi  appresso  «sordità  verbale  »). 

Notevolissimi  sono  i  casi,  osservati  molte  volte,  di  un'amnesia  pu- 
ramente parziale.  Così  per  esempio  è  avvenuto  che  un  infermo  avea 
dimenticato  i  nomi  proprii,  mentre  avea  conservata  la  memoria  di  tutte 
le  altre  parole.  Talvolta,  invece,  l'ammalato  ha  dimenticato  tutte  le 
parole  di  una  lingua,  mentre  può  esprimersi  ancora,  abbastanza  bene, 
in  un'altra  lingua.  In  un  caso  osservato  da  Graves  l'infermo  ricor- 
dava soltanto  le  lettere  iniziali  di  tutte  le  parole.  Se  ,  per  esempio, 
vedeva  una  vacca,  ricordava  che  questo  nome  comincia  colla  lettera 
v,  e  guardava  nel  dizionario  tutte  le  parole  che  cominciavano  con  v, 
fino  a  che  trovava  il  nome  vacca. 

Se  è  conservata  la  memoria  delle  parole  per  parlare,  è  necessario 
soltanto  convertire  l'idea  della  parola  in  quell'azione  muscolare  del 
nostro  organo  vocale,  che  può  manifestarla  foneticamente.  Questo  pro- 
cesso motore  è  tanto  complicato  che  è  necessaria  una  coordinazione 
delicatissima  dei  movimenti  per  rendere  possibile  1'  esatta  pronunzia 
della  parola.  L'  uomo,  quindi  ,  possiede  un  centro  speciale  nel  quale 
ha  luogo  la  tramutazione  dell'idea  della  parola  nei  processi  fonetici 
motori.  Se  questo  centro  è  ammalato,  avviene  una  perdita  o  almeno 
un  disturbo  più  o  meno  accentuato  della  favella.  In  questo  caso  gl'in- 
fermi sanno  benissimo  la  parola  che  vogliono  pronunziare,  ma  hanno 
perduto  la  memoria  dei  movimenti  necessarii  a  parlare.  La  loro  lin- 
gua, le  labbra,  per  sè  stesse  non  sono  paralizzate,  ma  gl'infermi  non 
sanno  più  servirsene  per  parlare  :  sono  ritornati  allo  stato  del  bam- 
bino che  non  ha  ancora  imparato  a  parlare.  Gl'infermi  spesso  fanno 
i  più  grandi  sforzi  per  parlare  ;  la  parola  che  vogliono  pronunziare 
«  vagola  »  continuamente  innanzi  a  loro.  Essi  muovono  la  bocca  nel 
modo  più  strano  ,  ma  non  emettono  che  alcuni  suoni  falsi.  Questa 
forma  di  disturbo  della  favella  si  chiama  «  afasia  atassiea  ».  Gl'in- 
fermi naturalmente  non  possono  ripetere  nessuna  parola  ,  guardano 
continuamente  la  bocca  di  chi  parla  innanzi  a  loro,  e  cercano  d'imi- 
tarne i  movimenti,  ma  non  riescono  affatto  o  solo  incompletamente  a 
ripetere  ciò  che  odono. 

L'afasia  atassiea  presenta  gradi  molto  diversi.  Da  una  parte  vi  sono 
casi  di  afasia  completa  nei  quali  gl'infermi  possono  emettere  sol- 
tanto alcune  vocali  come  «  a  »,  «  e  »,  ecc.  D'altra  parte  vi  sono  altresì 
casi  leggerissimi  nei  quali  trattasi  soltanto  di  lievi  errori  di  pronun- 
cia. Gli  ammalati  pronunciano  molte  parole  esattamente,  ma  molte 
altre  parole  sono  pronunziate  male,  cioè  si  pronunziano  alcune  lettere 
per  altre  ,  o  si  traspongono  o  si  omettono  alcune  lettere  ,  o  si  pre- 
mettono o  si  fanno  seguire  alcune  lettere  che  non  occorrono.  Per 
esempio  dicono  Wohnungs  invece  di  Wohnung,  Di  e  stag  invece 
di  Dienstag,  Lipte  invece  di  Lippe,  Gefd  invece  di  Geld,  Til- 
scher  invece  di  Tischler,  Eulnen  invece  di  p]ulen,  ecc.  Questa 
leggerissima  forma  di  atassia  della  favella  è  chiamata  «  atassia  lette- 
rale ».  Nella  maggior  parte  di  questi  casi  gl'infermi  possono  pronun- 
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ziare  alcune  parole  abbastanza  bene,  altre  a  stento  e  difettosamente 
ed  altre  non  le  possono  pronunziare.  Per  lo  più  colla  ripetizione  con- 
tinua gl'infermi  imparano  a  poco  a  poco  a  pronunziare  sempre  me- 
glio alcune  parole  e  modi  eh  dire  che  si  usano  spesso  (per  es.  guten 
Tag  [buon  giorno),  ecc.).  E  molto  importante  il  fatto,  osservato  non 
di  raro,  che  gli  ammalati  talfiata,  in  una  commozione  e  perciò  in  certo 
modo  involontariamente,  pronunziano  una  imprecazione  o  una  apostrofe 
(presso  di  noi,  per  esempio,  in  Sassonia  «  Ei  Herr  Jeses  »)  benis- 
simo, mentre  altre  volte,  quando  vogliono  pronunziare  le  stesse  parole, 
non  ne  sono  capaci.  Oltre  a  ciò  si  nota  spesso  una  certa  influenza 
dell'associazione  delle  idee;  così  per  esempio  un  infermo  che  non  può 
assolutamente  pronunziare  la  parola  sechs  (sei),  può  pronunziare  in 
modo  perfetto  questo  numero  cominciando  a  contare  da  uno  e  prose- 
guendo fino  a  sei.  Qui  non  possiamo  entrare  nell'  esposizione  di  un 
gran  numero  di  fatti  speciali,  appartenenti  a  questa  categoria.  Ogni 
caso  presenta  la  necessità  di  essere  studiato  con  attenzione,  e  per  lo 
più  vi  si  notano  parecchie  importanti  particolarità. 

All'afasia  atassica  si  collegano  due  altri  disturbi  affini  della  favella, 
cioè  la  monofasia  e  \&  par  afasia.  Nella  monofasi  a,  che,  in  vero,  rara- 
mente si  presenta  in  modo  completamente  tipico,  gl'infermi  dispongono 
soltanto  di  alcune  sillabe  o  di  una  serie  di  parole  ,  le  quali  ripetono 
sempre  che  fanno  un  tentativo  per  parlare.  Così  per  esempio,  un  infer- 
mo da  me  curato  per  lungo  tempo  non  seppe  dire  altro  che  la  frase, 
senza  senso:  «Selber  sag  ich  nämlich  selber  ».  In  un  altro  in- 
fermo da  me  osservato  tutto  il  discorso  consisteva  nelle  parole  «bibi» 
ed  «  ei bibi  ».  Un  terzo  infermo  da  me  curato  non  sapeva  far  altro  che 
dire  continuamente  «  Tinne,  Tinne  ».  In  questi  casi  gl'infermi  ca- 
piscono che  parlano  male,  ma,  malgrado  tutti  i  loro  tentativi  per  cor- 
reggersi, l'impulso  a  parlare  dà  origine  sempre  alla  stessa  parola.  Si 
ha  un  effetto  comico  quando  gl'  infermi  usano  la  stessa  parola  colle 
più  svariate  espressioni  mimiche;  così  per  esempio,  uno  degl'infermi 
sopra  nominati,  quando  voleva  pregare,  pronunziava  la  parola  «  bibi  » 
in  tuono  carezzevole,  mentre  talvolta,  in  mezzo  ad  un  accesso  di  rab- 
bia, emetteva  un  energico  «  bibi  bibi  ». 

Col  nome  di  par  afasia  s'intende  il  pronunziare  una  parola  per  un'al- 
tra. L'associazione  fra  l'idea  e  la  rispettiva  parola  è  abolita;  invece 
di  pronunziare  la  debita  parola,  gl'infermi  ne  proferiscono  continua- 
mente altre  che  o  sono  del  tutto  esatte  o  sono  senza  senso.  Questi 
ammalati  possono  tener  un  lungo  discorso,  di  cui  chi  ascolta  non  ca- 
pisce nulla,  giacché,  per  esempio,  invece  di  dire  Bleistift  (matita) 
dicono  Bett;  invece  di  dire  geben  (dare)  dicono  galen,  che  è  una 
parola  vuota  di  senso,  ecc. 

Se  è  vero  che  nell'afasia  amnestica  il  rapporto  tra  la  parola  e  l'idea 
è  così  alterato  che  il  concetto,  il  quale  si  presenta  allo  spirito,  non  può 
incarnarsi  nella  corrispondente  parola,  d'altra  parte  è  da  notare  che 
vi  è  anche  il  fenomeno  opposto,  cioè  la  parola  udita  non  richiama  alla 
mente  l' idea  ad  essa  relativa.  Questo  stato  patologico  è  stato  indicato 
col  nome  di  sordità  verbale  da  Kussmaul  (afasia  sensoria  di  Wer- 
nicke ).  Gli  ammalati  non  sono  sordi  nel  vero  senso  della  parola,  giac- 
ché odono  tutto,  ma  non  intendono  più  nulla,  poiché  hanno  perduto  la 
nozione  del  significato  delle  parole.  La  lingua  madre  risuona  alle  loro 
orecchie  come,  ad  un  individuo  sano,  una  lingua  straniera,  di  cui  non 
sa  nulla  o  ben  poco.  I  tenui  gradi  di  sordità  verbale  si  notano  molto 
spesso  negli  afasici,  massime  insieme  all'afasia  amnestica.  Nondimeno 
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questa  si  può  identificare  colla  sordità  verbale,  giacché  può  avvenire 
che  un  infermo  abbia  dimenticato  la  parola  corrispondente  ad  un  con- 
cetto, ma  non  appena  l'ode  pronunziare  ben  tosto  ne  riconosce  esat- 
tamente il  valore.  E  facile  verificare  la  sordità  verbale  negl'  infermi 
nel  modo  seguente  :  evitando  qualsiasi  mimica  spiegativa  si  ordinano 
certe  date  cose  agli  ammalati  (indicare  determinati  oggetti  o  parti  del 
corpo,  fare  certi  determinati  movimenti)  e  si  vede  se  comprendono 
ciò  che  loro  è  stato  detto  e  se  agiscono  uniformemente  agli  ordini 
ricevuti.  Naturalmente  la  dimostrazione  della  sordità  verbale  per  lo 
più  si  limita  solamente  a  certi  sostantivi  concreti ,  a  certi  verbi  ed 
addiettivi  qualificativi,  mentre  per  tutte  le  altre  parole  (molti  nomi 
astratti,  avverbii  ecc.)  la  dimostrazione  della  sordità  verbale  non  si 
può  attuare,  massime  se  gl'infermi  sono  al  tempo  stesso  afasici. 

Le  varie  forme  principali  ora  esposte  dell'afasia  di  raro  si  osser- 
vano perfettamente  isolate  in  un  infermo.  Per  lo  più  si  accompagnano 
in  svariate  maniere,  e  soltanto  un  esame  attento  ed  una  lunga  dime- 
stichezza cogl'infermi  possono  darci  un  quadro  completo  del  loro  di- 
sturbo della  favella.  Ma  dopo  di  avere  stabilito  la  forma  dell'afasia  di 
cui  si  tratta  in  un  dato  caso,  quali  conclusioni  si  potranno  dedurre 
circa  la  localizzazione  della  malattia  nel  cervello? 

Già  nel  1825  Bouillaud  aveva  affermato  che  solamente  le  affezioni 
dei  lobi  anteriori  del  cervello  producano  disturbi  della  favella.  Un 
altro  medico  francese,  Marc  Dax,  nel  1836  dimostrò  per  la  prima  volta 
che  soltanto  le  lesioni  della  metà  sinistra  del  cervello  sono  seguite 
dall'afasia.  Nel  1861,  come  già  dicemmo.  Broca  disse  che  il  a  centro 
della  favella  »  sta  nella  terza  circonvoluzione  frontale  sinistra.  D'al- 
lora in  poi  questa  affermazione  è  stata  confermata  innumerevoli  volte, 
ma  bisogna  aggiungere  che  l'alterazione  del  detto  sito  (ed  a  prefe- 
renza della  porzione  posteriore  della  terza  circonvoluzione  frontale 
sinistra,  cioè  della  cosiddetta  porzione  opercolare)  è  soltanto  la  causa 
dell'  afasia  atassica  (  motrice  )  ;  perciò  in  questo  punto  hanno  luogo 
quei  complicati  processi  di  coordinazione  motrice  che  sono  necessarii 
per  la  formazione  del  suono  della  parola  profferita.  Invece  secondo 
tutte  le  recenti  osservazioni  ( Wernicke,  Kahler  e  Pick)  sembra  pro- 
babile che  la  sordità  verbale  e  forse  anche  1'  afasia  amnestica  di- 
pendano da  un'affezione  della  prima  circonvoluzione  temporale  sini- 
stra. Questo  sarebbe  il  punto  la  cui  integrità  è  necessaria  all'asso- 
ciazione tra  le  immagini  provocate  dal  suono  delle  parole  udite  e  le 
idee  corrispondenti.  Nondimeno,  per  ora,  è  impossibile  una  localizza- 
zione più  precisa  di  questo  e  degli  altri  disturbi  della  favella.  E  pro- 
babile, ma  non  è  stato  dimostrato  con  certezza,  che  anche  la  regione 
sinistra  dell'insula  stia  in  rapporto  coi  disturbi  della  favella.  Del  resto 
anche  le  omonime  sezioni  cerebrali  dell'  emisfero  destro  non  hanno , 
per  lo  più,  nessuna  importanza  nella  produzione  dei  disturbi  della  fa- 
vella e  questa  predominante  importanza  della  parte  sinistra  del  cer- 
vello forse  è  analoga  al  predominio  della  mano  destra  nelle  altre  oc- 
correnze del  corpo.  Soltanto  in  alcuni  casi  eccezionali,  cioè  nei  man- 
cini,  negl'individui  con  difetti  congeniti  della  metà  sinistra  del  cer- 
vello, è  stata  osservata  l'afasia  nelle  affezioni  delle  corrispondenti  cir- 
convoluzioni frontali  e  temporali  del  lato  destro. 

E  facile  stabilire  la  diagnosi  dei  disturbi  afasici,  tenendo  presente 
il  concetto  dell'afasia.  Solamente  con  una  osservazione  superficiale  si 
potrebbe  confondere  il  disturbo  afasico  con  disturbi  bulbarì  della  fa- 
vella (disartria,  veggasi  pag.  205)  o  con  disturbi  della  favella  che  sono 
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prodotti  da  paresi  o  paralisi  del  nervo  ipoglosso  (ed  in  parte  anche 
del  facciale). 

Circa  la  prognosi  e  la  cura  dell'afasia  non  si  possono  dare  regole 
generali  giacché ,  come  agevolmente  s1  intende  ,  esse  sono  relative 
alla  natura  dell'affezione  che  ha  provocato  l'afasia.  Terapeuticamente 
qui  facciamo  soltanto  rilevare  che  gli  esercizii  metodici  in  forma  di 
un  ammaestramento  a  parlare  possono  essere  di  un'utilità  non  dub- 
bia negli  afasici.  Nell'afasia  atassica  l'istruzione  può  essere  impartita 
in  modo  analogo  a  quella  che  si  tiene  coi  sordo-muti  (cioè  utilizzando 
le  sensazioni  tattili  e  visive  per  addestrare  di  nuovo  ai  movimenti 
muscolari  necessari]).  Nell'afasia  amnestica  si  tratta  di  esercizii  me- 
todici della  memoria,  cioè  bisogna  «  imprimere  »  di  nuovo  nella  mente 
le  parole  che  sono  state  dimenticate.  Com'è  naturale,  tutti  questi  eser- 
cizii richiedono  molta  abilità  e  pazienza  e  dànno  risultati  solo  quando 
sono  proseguiti  per  lungo  tempo  metodicamente. 

Disturbi  affini  all'afasia;  agrafia,  alessia,  amimia  ed  apras- 
sia.—Molto  spesso,  contemporaneamente  all'afasia,  si  trova  una  serie 
di  altri  fatti  che  dipendono  del  j  ari  da  disturbi  di  processi  d'associa- 
zione. Oltre  la  lingua  parlata,  abbiamo  anche  due  altri  mezzi  per  espri- 
merci, cioè  lo  scritto  ed  i  gesti.  Come  con  certi  suoni,  le  nostre  idee 
sono  altresì  associate  con  certe  immagini  ottiche,  talché,  mediante 
queste,  da  una  parte  comunichiamo  ad  altri  i  nostri  pensieri,  e  dal- 
l' altra  ,  col  loro  aiuto  possiamo  conoscere  i  pensieri  degli  altri.  So- 
vente, negli  afasici,  anche  questa  proprietà  è  perduta  in  notevole  o 
leggiero  grado.  Spesso  incontra  che,  quando  l'infermo  non  si  può  più 
far  comprendere  coll'aiuto  della  parola  e  gli  si  dà  una  matita  per  far- 
gli scrivere  ciò  che  desidera,  appena  questo  atto  gli  riesce.  L'amma- 
lato tenta  di  scrivere  e  riesce  forse  a  scarabocchiare  alcune  parole  o 
alcune  lettere,  ma  non  è  più  capace  di  scrivere  esattamente  una  frase 
ordinata  o  una  sola  parola.  Questo  disturbo  chiamasi  «  agrafia  ».  Al- 
lora trattasi,  per  lo  più,  di  un'agrafia  amnestica;  gl'infermi  hanno 
dimenticato  i  simboli  delle  lettere.  Presentando  loro  uno  scritto,  per 
lo  più,  ma  non  sempre,  lo  copiano  esattamente.  In  generale  vi  ha  al 
tempo  stesso,  xm'alessia.  Gli  ammalati  che  non  possono  scrivere  non 
sono  neppure  al  caso  di  leggere,  cioè  i  segni  scritti  di  una  parola  che 
vedono  non  fanno  più  sorgere  l'idea  associata  alla  data  parola.  L'ales- 
sia  non  si  accompagna  necessariamente  colla  sordità  verbale.  Può  in- 
contrare che  un  infermo  non  comprenda  ila  parola  profferita  mentre 
riconosce  bentosto  esattamente  il  significato  della  parola  scritta. 

Negli  afasici  non  di  raro  sono  disturbati  anche  i  movimenti  mimici 
espressivi,  cioè  il  «  linguaggio  dei  gesti  ».  Spesso  gli  ammalati  non 
fanno  nessun  tentativo  per  farsi  comprendere  mediante  segni  ,  e  gli 
ordinarli  movimenti  espressivi  sono  fatti  inesattamente  e  si  usano  in 
senso  opposto  di  quello  che  esprimono.  Infatti,  molte  volte,  ho  veduto 
afàsici  i  quali  piegavano  il  capo  in  avanti  per  negare  una  cosa  e  vi- 
ceversa. 

Finalmente  dobbiamo  ricordare  V  aprassia,  la  quale  talvolta  si  ma- 
nifesta al  tempo  stesso  dell'afasia,  ma  in  parte,  però,  appartiene  ad 
un'  altra  serie  di  disturbi.  Consiste  essenzialmente  nella  perdita,  più 
o  meno  notevole  ,  della  conoscenza  del  valore  degli  oggetti.  Trattasi 
evidentemente  di  uno  stato  patologico  affine  alla  cosiddetta  cecità  del- 
l''animo.  Gli  ammalati  vedono  gli  oggetti  circostanti,  ma  non  li  rico- 
noscono esattamente.  Così,  per  esempio,  prendono  il  coltello  per  un 
Struempell.  —  Voi.  Secondo  —  2.a  edizione.  3^* 
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cucchiaio,  ia  catina  per  il  vaso  da  notte,  il  sapone  per  un  pezzo  di 
pane,  e  agiscono  corrispondentemente. 

Non  ci  è  nota  ancora  una  localizzazione  anatomica  precisa  per  tutti 
questi  disturbi  che  abbiamo  fugacemente  cennati.  Neil' alessia  (e  più 
nell'aprassia)  bisogna  supporre  specialmente  la  lesione  di  vie  le  quali 
stanno  in  rapporto  colla  parte  occipitale  del  cervello  (che  è  la  sede 
delle  immagini  ottiche  di  rimembranza)  o  stanno  nella  stessa  sud- 
detta parte. 

4.  Centro  ovale,  capsula  interna,  ganglii  centrali 
e  regione  dei  corpi  quadrigemini. 

Centro  ovale.  —  Da  quanto  finora  ci  è  noto,  il  territorio  midol- 
lare bianco  degli  emisferi  contiene  da  una  parte  fibre  commissurali, 
che  mettono  in  rapporto  fra  di  loro  i  singoli  centri  corticali  e  dal- 
l' altra  fibre  che,  dai  centri  corticali,  vanno  in  basso  e  procurano  il 
rapporto  fra  questi  centri  e  gli  organi  periferici  {fibre  della  corona 
raggiata).  Quasi  nulla  ci  è  noto  sulle  conseguenze  patologiche  che 
sono  prodotte  dalla  distruzione  di  fibre  commissurali.  Si  può  sol- 
tanto supporre  che  nei  disordini  dell'  associazione,  come  quelli  che 
abbiamo  imparato  a  proposito  dell'afasia  ed  affezioni  affini,  talfiata  si 
può  anche  trattare  di  lesioni  di  fibre  commissurali,  per  esempio  fra 
il  lobo  temporale  ed  il  frontale.  Un'interruzione  della  trasmissione 
nelle  fibre  della  corona  raggiata  deve  naturalmente  produrre  quegli 
stessi  sintomi  che  si  hanno  in  seguito  a  distruzione  del  rispettivo  cen- 
tro. Perciò  è  agevole  intendere  che  i  focolai  nel  centro  ovale,  i  quali 
interrompono  le  fibre  motrici  della  corona  raggiata  -appartenenti  alle 
circonvoluzioni  centrali  (ed  interrompono  soltanto  queste  fibre)  cagio- 
nano paralisi  emiplegicìie  o,  se  l'estensione  dell'interruzione  è  pic- 
cola, anche  monoplegiche.  Parimente,  le  affezioni  del  territorio  mi- 
dollare del  lobo  occipitale  provocano  emiopia,  mentre  quelle  nel  ter- 
ritorio midollare  del  lobo  temporale  provocano  disturbi  dell'udito  (sor- 
dità verbale).  Nella  sostanza  bianca  della  parte  frontale  del  cervello 
da  un  lato  si  sono  talvolta  osservate  lesioni  abbastanza  estese,  che, 
durante  la  vita,  non  avevano  affatto  provocato  sintomi  notevoli.  So- 
lamente quando  il  focolaio  patologico  sta  al  lato  sinistro  ed  attacca 
le  fibre  della  corona  raggiata,  appartenenti  alla  terza  circonvoluzione 
frontale,  deve  sorgere  un'afasia  motrice  {atassica). 

Capsula  interna. —I  fatti  più  importanti  finora  noti,  relativi  alle 
funzioni  della  capsula  interna,  sono  stati  da  noi  già  ricordati.  In  primo 
luogo  abbiamo  già  veduto  che,  attraverso  la  sua  branca  posteriore 
(la  quale  è  limitata  ad  uno  spazio  relativamente  angusto),  la  via  pi- 
ramidale proveniente  dalle  circonvoluzioni  centrali  va  al  piede  del  pe- 
duncolo cerebrale  (veggasi  fig.  8).  Perciò  qui  abbiamo  un  punto  in  cui 
già  circoscritte  affezioni  a  focolaio  debbono  produrre  un'  emiplegia 
completa  della  metà  del  corpo  del  lato  opposto.  Infatti,  l'osservazione 
clinica  c'insegna  che  la  maggior  parte  delle  emiplegie  permanenti  sono 
prodotte  da  lesioni  del  suddetto  punto.  In  questi  casi  è  passionato, 
ordinariamente,  anche  il  facciale,  le  cui  fibre  forse  stanno  alquanto 
più  in  avanti  delle  vie  destinate  per  le  estremità. 

Sulla  estremità  posteriore  della  capsula  interna  sta  la  via  sensitiva 
(veggasi  pag.  10  e  fig.  8  pag.  37)  e  sembra  che  ivi  siano  non  pure  fi- 
bre sensitive  per  la  pelle,  ma  anche  fibre  per  gli  altri  organi  dei  sensi. 
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Perciò,  una  completa  distruzione  di  questo  punto  produrrebbe,  dal- 
l'altro  lato  del  corpo,  non  solo  un'anestesia  cutanea,  ma  al  tempo 
stesso  anche  una  corrispondente  diminuzione  dell'  olfatto,  del  gusto, 
dell'udito  e  1' emiopia:  in  breve  cagionerebbe  una  cosiddetta  emiane- 
siesia  cerebrale  completa.  Intanto,  appunto  riguardo  a  ciò  sarebbero 
da  desiderare  altre  osservazioni  precise.  L'affermazione,  sopratutto, 
di  Charcot,  che  il  disturbo  visivo  in  tal  caso  non  sia  affatto  un1  emio- 
pia,  ma  un'ambliopia  totale  dell'occhio  del  lato  opposto  a  quello  in 
cui  sta  il  focolaio,  ha  prodotto  una  confusione  deplorevole,  giacché  se 
ciò  fosse  vero  contradirebbe  evidentemente  la  manifestazione,  accer- 
tata, della  emiopia  nelle  lesioni  del  lobo  occipitale.  Intanto,  la  suc- 
cennata  affermazione  di  Charcot  non  è  affatto  certa,  sicché  possiamo 
ancora  persistere  nell'opinione  che  nell' emianestesia  cerebrale  il  di- 
sturbo visivo  sia  di  natura  emiopica. 

Da  ciò  che  abbiamo  detto  risulta  praticamente  e  diagnosticamente 
che  in  un'emiplegia  puramente  motrice,  senza  contemporaneo  disturbo 
della  sensibilità ,  possiamo  ammettere  che  sono  rimaste  libere  le  se- 
zioni posteriori  della  capsula  interna,  e  possiamo  ritenere  con  proba- 
bilità che  queste  sezioni  sieno  passionate,  quando,  oltre  la  paralisi  mo- 
trice, vi  hanno  anche  forti  disturbi  della  sensibilità.  Questi  ultimi , 
d'altronde,  non  sempre  necessariamente  riguardano  tutti  i  sensi,  ma 
non  raramente  si  presentano  esclusivamente  in  forma  di  emianeste- 
sia cutanea. 

Nulla  è  noto  circa  l'importanza  delle  altre  sezioni  della  capsula  in- 
terna, che  qui  non  sono  state  ricordate.  Qui  bisogna  aggiungere  sol- 
tanto l'affermazione  di  Charcot,  cioè  che  anche  in  quei  casi  in  cui 
si  manifestano  sìntomi  di  stimolazione  postemiplegici  (emicorea  post- 
emiplegica,  veggasi  appresso)  bisogna  supporre  specialmente  un'af- 
fezione delle  sezioni  più  posteriori  della  capsula  interna. 

Gangli!  centrali  -'No eleo  caudato,  nucleo  lenticolare  e  talamo 
ottico). — Prima  che  fosse  stato  accertato  esattamente  il  tragitto  della 
via  piramidale,  le  distruzioni  dei  ganglii  centrali  e  sopratutto  del  nu- 
cleo caudato  e  del  lenticolare  erano  ritenute  quasi  generalmente  come 
la  causa  delle  ordinarie  emiplegie  cerebrali ,  ma  ora  le  osservazioni 
tendono  sempre  più  alla  conclusione  che  solamente  l'interruzione  della 
trasmissione  nella  via  piramidale  possa  cagionare  un'emiplegia  com- 
pleta. Numerosi  casi  nei  quali,  come  causa  anatomica  di  un'emiplegia 
osservata  nella  vita,  si  trova  all'autopsia  un  focolaio  nei  ganglii  cen- 
trali, possono  probabilmente  spiegarsi  tutti  .ammettendo  che  anche  la 
via  piramidale  fu  colta  direttamente  dall'  affezione  a  focolaio ,  nella 
capsula  interna  immediatamente  limitrofa,  o  almeno  che  la  trasmissione 
nella  via  piramidale  è  stata  interrotta  dall'azione  in  lontananza  del  fo- 
colaio limitrofo  (pressione  sulle  parti  circostanti,  ecc.).  Corrisponden- 
temente a  ciò  vediamo  che  i  focolai,  nei  ganglii  centrali  addossati  alla 
capsula  interna,  per  lo  più  producono  soltanto  emiplegie  transitorie, 
cioè  paralisi  che  a  grado  a  grado  finiscono  nuovamente,  quando  cessano 
quelle  azioni  in  lontananza  dei  focolai  patologici  sulla  capsula  interna. 
Nelle  emiplegie  persistenti,  incurabili,  si  può,  quando  si  tratta  sopra- 
tutto di  un'affezione  di  questa  regione,  ammettere  sempre  che  si  tratti 
di  una  lesione  diretta  delle  vie  piramidali  nella  capsula  interna.  Un'asser- 
zione del  tutto  identica  sembra  che  sia  vera  anche  rispetto  alla  emiane- 
stesia. Per  l'addietro  affermavasi  che  questo  fenomeno  si  presenti  sopra- 
tutto quando  vi  sono  focolai  nel  talamo  ottico.  Ciò  si  spiega  facilmente 
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per  la  partecipazione  della  via  sensitiva  (giacente  in  prossimità  del 
talamo  ottico)  che  sta  sull'estremità  posteriore  della  capsula  interna. 
Ma  ove  si  domandi  la  spiegazione  dei  sintomi  dipendenti  in  modo  di- 
retto da  una  lesione  dei  ganglii  centrali  non  si  può  dire  quasi  nulla 
di  preciso.  Tanto  le  osservazioni  cliniche,  quanto  le  sperimentali  pre- 
sentano molte  contradizioni,  e  non  poche  volte  si  sono  notate  distru- 
zioni abbastanza  vaste  delle  suddette  parti  che,  durante  la  vita,  ave- 
vano avuto  un  corso  quasi  senza  sintomi.  Fa  d'uopo  segnatamente  ri- 
cordare che  nel  nucleo  lenticolare  e  nel  nucleo  caudato,  possono  pre- 
sentarsi rammollimenti  senza  che  ,  durante  la  vita  ,  vi  fosse  stato  il 
menomo  disturbo  emiplegico.  E  probabile  che  anche  il  talamo  ottico 
non  stia  in  nessun  rapporto  coi  movimenti  volontaria  Delle  funzioni 
sensitive  di  questo  ultimo  solo  una  è  stata  accertata,  cioè  che  la  sua 
sezione  posteriore  (  il  cosiddetto  pulvinare  )  ed  il  corpo  genicolato 
esterno  appartengono  alla  espansione  centrale  del  nervo  ottico.  Una 
distruzione  della  porzione  posteriore  del  talamo  ottico  cagiona  una 
completa  emianopsia  (  vedi  pag.  244  )  del  lato  opposto  alla  lesione. 
Non  è  stato  ancora  provato  in  modo  sicuro,  se  il  talamo  ottico  stia 
in  rapporto  anche  con  altre  vie  sensitive  ,  come  si  è  affermato.  Nei 
casi  di  focolai  nel  talamo  ottico,  sono  stati  osservati  molte  volte  sin- 
tomi postemiplegici  di  stimolazione  («  corea  postemiplegica  »). 

Corpi  quadrigemini  e  peduncolo  cerebrale. — Le  affezioni  dei 
corpi  quadrigemini,  si  verificano  di  rado  e  si  presentano  quasi  sem- 
pre come  uno  dei  sintomi  di  vaste  alterazioni  cerebrali.  Quindi,  dia- 
gnosticamente, soltanto  per  eccezione  se  ne  tien  conto. 

Non  cade  dubbio,  che  i  corpi  quadrigemini  anteriori  siano  in  rap- 
porto con  le  fibre  del  nervo  ottico.  Se  sono  distrutti-  i  due  corpi  qua- 
drigemi  anteriori  deve  manifestarsi  una  completa  cecità  ,  mentre  se 
l'affezione  è  unilaterale  si  ha  V emianopsia.  Ma,  amendue  questi  sin- 
tomi si  possono  interpretare  tanto  svariatamente  da  non  bastare  essi 
soli  per  la  diagnosi  locale  di  un'affezione  dei  corpi  quadrigemini  ante- 
riori. Del  resto,  in  tutte  le  affezioni  dei  corpi  quadrigemini  anteriori 
bisogna  prendere  in  considerazione,  a  preferenza,  il  sito  ove  stanno 
nuclei  destinati  ai  nervi  motori  dell'occhio,  e  specialmente  al  nervo 
oculo-motore.  Ciò  fa  comprendere,  come  accada,  che  nelle  lesioni  dei 
corpi  quadrigemini  siano  state  osservate  molte  volte  paralisi  dell 'oculo- 
motore  in  uno  o  amendue  gli-  occhi  e  rigidità  pupillare  riflessa  e  ni- 
stagmo. 

Se  l'affezione  si  diffonde  al  peduncolo  cerebrale,  si  può  produrre 
una  sindrome  fenomenica,  la  quale  rispetto  alla  diagnosi  topica  è  molto 
caratteristica,  cioè  una  paralisi  di  una  metà  del  corpo  (braccia,  gam- 
ba, facciale),  associata  ad  una  paralisi  incrociata  dell" oculo-motore. 
Uno  sguardo  alla  fìg.  9  (pag.  38)  fa  comprendere  chiaramente  questo 
rapporto.  Così  p.  es.  un  focolaio  giacente  al  lato  destro  provocherebbe 
la  distruzione  delle  fibre  dell'oculo-motore  destro  (111),  e  quindi  deter- 
minerebbe una  paralisi  dell  oculo-motore  dell'occhio  destro  ;  ma,  se 
il  focolaio  fosse  esteso  sufficientemente,  fino  al  punto  da  interessare 
contemporaneamente  le  fibre  piramidali  del  peduncolo  cerebrale  de- 
stro, accadrebbe  una  emiplegia  al  lato  sinistro.  Si  può  ammettere  , 
che  le  affezioni  della  cuffia  del  peduncolo  cerebrale  debbano  deterr 
minare  disturbi  della  sensibilità;  ma,  finora,  non  vi  sono  osservazioni 
cliniche  speciali,  le  quali  confermino  tale  opinione. 
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5.  Cervelletto. 

Nel  cervelletto  possono  avvenire  distrazioni  abbastanza  estese  ,  le 
quali  durante  la  vita  degli  infermi  non  presentano  alcun  sintomo. 
Ma,  in  questi  casi,  sono  colpiti  quasi  esclusivamente  gli  emisferi.  Ma 
non  appena  la  porzione  media  del  cervelletto  ,  verme  ,  viene  attac- 
cata in  un  vasto  tratto,  si  producono  quasi  sempre  speciali  sintomi 
patologici,  che  in  molti  casi  rendono  possibile  lo  stabilire  con  sufficiente 
certezza  la  diagnosi  di  un' affezione  cerebellare. 

Due  sintomi  sono  molto  caratteristici  per  le  affezioni  dei  cervel- 
letto: una  speciale  incertezza  nel  camminare  ^atassia  cerebellare)  ed 
un'accentuata  sensazione  dì  vertigine. 

Vatassia  cerebellare  si  presenta  soltanto  nel  tronco  e  nelle  estre- 
mità inferiori,  e  proprio  tanto  nel  camminare  quanto  nello  stare  in 
piedi.  Se  gl'infermi  stanno  a  letto,  muovono  le  gambe  in  modo  com- 
pletamente sicuro  e  con  forza  normale.  Ma  non  appena  lasciano  il 
letto,  si  manifestano  chiaramente  i  caratteristici  disturbi  motori.  Già 
nello  stare  in  piedi  si  nota  che,  per  lo  più,  tutto  il  corpo  dell'infermo 
vacilla,  e  questo  disturbo  aumenta  quando  si  avvicinano  le  calcagna 
dei  due  piedi.  Quando  gl'infermi  stanno  ritti,  tenendo  le  gambe  am- 
piamente divaricate,  si  reggono  meglio.  Chiudendo  gli  occhi,  il  vacil- 
lamento del  corpo  per  solito  non  aumenta,  giacché  la  sensibilità  della 
pelle  e  dei  muscoli  delle  estremità  inferiori  resta  completamente  nor- 
male, quando  si  tratta  di  pure  affezioni  cerebellari.  Il  camminare  è 
molto  vacillante,  e  rassomiglia  assolutamente  a  quello  di  un  individuo 
ubbriaco,  mentre,  per  lo  più,  è  assolutamente  diverso  dai  disturbo  mo- 
tore atassico  dei  tabici.  In  fatti,  questi  infermi  non  camminano  pun- 
tando forte  il  piede  a  terra  e  battendo  quasi  con  questo  sul  terreno; 
nell'atassia  cerebellare  si  nota  che  tutto  il  corpo  traballa,  di  guisa 
che  nei  casi  gravi  non  è  più  possibile  camminare  in  direzione  dritta, 
ma  soltanto  a  zig-zag,  inclinandosi  ora  a  destra  ora  a  sinistra.  Non 
di  rado,  si  nota  che  nel  camminare,  il  corpo  s'inclina  in  una  deter- 
minata direzione,  o  in  avanti,  o  in  dietro  o  di  lato.  Per  ora,  non  è 
ancora  possibile  poter  trarre  da  questo  sintomo  una  deduzione  certa 
sulla  sede  precisa  del  focolaio  patologico  nel  cervelletto:  al  massimo, 
si  può  sospettare  ,  che  in  uno  di  questi  casiv  sono  stati  colpiti  i  pe- 
duncoli cerebellari  medii  (vedi  appresso).  È  degno  di  nota  il  fatto, 
che  ,  tranne  rare  eccezioni ,  le  estremità  superiori  non  partecipano 
alla  incertezza  dei  movimenti.  Molti  infermi,  che  non  sono  più  al  caso 
di  poter  camminare  da  sè  soli,  possono  compiere  con  le  loro  mani  i 
più  delicati  affari.  Da  ciò  si  vede,  che  il  peduncolo  cerebrale  esercita 
un'  azione  importante  soltanto  per  la  conservazione  dell"  equilibrio 
del  corpo,  com'è  necessario  per  camminare  e  star  ritto. 

Come  già  sopra  abbiamo  detto,  l'atassia  cerebellare,  nella  maggior 
parte  dei  casi,  è  accompagnata  da  un'accentuata  sensazione  di  ver- 
tigine ;  tuttavia  ,  non  vi  ha  corrispondenza  completa  fra  il  disturbo 
della  locomozione  e  la  vertigine.  In  alcuni  rari  casi  può  anche  es- 
servi uno  di  questi  sintomi  senza  che  vi  sia  l'altro.  Ordinariamente, 
la  vertigine  si  manifesta  solo  quando  gli  infermi  stanno  ritti  o  cam- 
minano; molto  di  rado  anche  quando  stanno  a  letto.  Circa  il  signifi- 
cato della  sua  apparizione,  ci  mancano  ancora  cognizioni  precise.  Sic- 
come la  vertigine  è  abbastanza  frequente  anche  in  altre  affezioni  ce- 
rebrali, essa  ha  un'importanza  per  la  diagnosi  di  un'affezione  cerebel- 
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lare  solo  quando  è  molto  ostinata  ed  intensa,  ed  è  associata  ai  ca- 
ratteristici disturbi  cerebellari  che  si  riferiscono  al  camminare. 

Poco  ci  è  noto  circa  gli  altri  sintomi  che  dinotano  un'affezione  del 
cervelletto.  Una  continua  cefalalgia  occipitale  ha  talvolta  un'im- 
portanza diagnostica  ,  sopratutto  quando  è  associata  ad  altri  sintomi 
cerebellari.  Del  resto  questo  sintomo  è  naturalmente  troppo  ambiguo, 
per  poterlo  utilizzare  per  la  diagnosi:  d'altra  parte,  in  taluni  casi  ec- 
cezionali, anche  quando  vi  ha  un'affezione  del  cervelletto,  la  cefalalgia 
può  essere  circoscritta  piuttosto  nelle  parti  laterali  del  corpo  e  della 
fronte.  Più  incerto  è  ancora  il  valore  diagnostico  del  vomito,  il  quale, 
invero,  si  presenta  spesso  nelle  affezioni  croniche  del  cervelletto  (so- 
pratutto nel  caso  di  tumori),  ma  è  stato  osservato  altresì  anche  in 
affezioni  esistenti  altrove.  Non  cade  dubbio  che  i  disturbi  visivi,  che 
sono  tanto  frequenti  nei  tumori  cerebellari,  non  dipendono  diretta- 
mente dalla  lesione  del  cervelletto,  ma  dallo  sviluppo  di  nudi  papilla 
da  stasi  (vegg.  il  capitolo  sui  tumori  cerebrali). 

In  ultimo,  dobbiamo  qui  aggiungere  ancora  poche  parole  sulle  affe- 
zioni dei  peduncoli  cerebellari  medii  (crura  cerebelli  ad  ponlem). 
Ad  una  stimolazione  .di  questi  si  possono  attribuire ,  nella  maggior 
parte  dei  casi,  gli  speciali  sintomi,  che  vengono  indicati  con  i  nomi 
di  movimento  coatto  e  di  posizione  coatta.  Quest'ultima  consiste  in 
ciò  che  gl'infermi,  sia  mentre  lo  stato  della  loro  coscienza  è  integro, 
sia  durante  uno  stato  di  completa  incoscienza,  prendono  sempre  una 
determinata  posizione  laterale  a  letto.  Ponendoli  in  un'altra  posizione, 
ben  presto  il  tronco,  ruotando  involontariamente,  ritorna  nella  posi- 
zione di  prima.  Non  di  rado  ,  insieme  a  questa  posizione  coatta  del 
tronco,  vi  ha  pure  una  corrispondente  posizione  coatta  del  capo  e  dei 
bulbi  oculari,  mentre  le  estremità,  quasi  sempre,  non  sembra  che  par- 
tecipino a  questi  fenomeni.  Veri  movimenti  coaiti  si  osservano  molto 
più  di  rado.  Questi,  o  si  presentano  in  forma  di  ripetute  complete  ro- 
tazioni del  corpo  intorno  al  suo  asse  longitudinale  ,  o ,  se  gl'  infermi 
possono  ancora  camminare  ,  in  forma  di  movimenti  circolari  coatti 
(«  mouvements  de  manège  »)  e  simili.  Non  è  possibile  poter  dedurre, 
dalla  intima  natura  di  questi  sintomi,  con  certezza,  in  quale  dei  due 
peduncoli  cerebellari  ha  luogo  la  stimolazione.  Invero,  in  alcuni  rari 
casi  di  affezioni  cerebrali,  sono  stati  osservati  eziandio  questi  stessi 
sintomi,  senza  però  che  i  peduncoli  cerebrali  medii  si  presentassero 
alterati. 


Per  poter  comprendere  più  facilmente  ciò  che  ora  abbiamo  detto  , 
riassumiamo  qui  alcuni  dei  dati  diagnostici  .più  importanti,  riguardo 
alle  localizzazioni  cerebrali. 

1)  La  emiplegia  ordinaria  è  molto  spesso  prodotta  da  una  lesione 
delle  vie  piramidali  nel  peduncolo  posteriore  della  capsula  interna. 

Nella  emiplegia  continua,  queste  vie  sono  realmente  distrutte;  nella 
emiplegia  transitoria,  esse  sono  soltanto  di  tratto  in  tratto  rese  inca- 
paci a  funzionare  ,  a  causa  di  focolai  patologici  nelle  loro  parti  li- 
mitrofe. 

2)  Le  paralisi  cerebrali  monoplegiche  dipendono,  per  lo  più,  da  af- 
fezioni della  corteccia  cerebrale  (circonvoluzioni  centrali  e  lobulo  pa- 
racentrale). La  monoplegia  facciale  e  quella  linguale  dipendono  da 
lesioni  dell'  estremità  terminale  della  circonvoluzione  centrale  ante- 
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riore.  La  monoplegia  brachiale  dipende  a  preferenza  da  una  lesione 
del  terzo  medio  della  circonvoluzione  centrale  anteriore.  La  monople- 
gia crurale  dinota  un'affezione  del  lobulo  paracentrale. 

3)  Le  paralisi  emiplegiche  o  monoplegiche  ,  che  sono  associate  a 
convulsioni  epiletli formi,  le  quali  si  presentano  in  forma  unilaterale 
o  soltanto  in  una  determinata  parte  del  corpo,  dipendono  quasi  sem- 
pre da  un'affezione  della  corteccia  cerebrale.  Questi  stessi  sintomi  di 
stimolazione  motrice,  senza  contemporanea  paralisi  ,  debbono  essere 
parimente  attribuiti  ad  una  stimolazione  dei  surriferiti  territorii  cor- 
ticali. 

4)  La  emiplegia  con  paralisi  incrociata  delV  oculo-motore  dinota 
un'affezione  dei  peduncoli  cerebrali. 

5)  La  emiplegia  con  paralisi  incrociata  del  facciale  rivela  con 
grande  certezza  che  la  sede  del  focolaio  patologico  sta  nel  ponte. 

6)  La  corea  post-emìplegica  (vegg.  questa)  sembra  che  si  presenti 
sopratutto  nei  casi  di  affezioni  a  focolaio,  vicino  al  talamo  ottico  ed 
alla  porzione  posteriore  della  capsula  interna. 

7)  La  emi-anestesia  (della  pelle  e  degli  organi  di  senso)  dipende,  a 
quanto  sembra,  a  preferenza,  da  un'affezione  delle  sezioni  più  poste- 
riori della  capsula  interna. 

8)  La  emianopsia  {emiopia)  può  dipendere  da  una  lesione  del  lobo 
occipitale,  e  probabilmente  da  una  lesione  della  sezione  più  posteriore 
della  capsula  interna  (in  tal  caso,  per  lo  più,  è  associata  ad  emi-ane- 
stesia) e,  infine,  da  un'affezione  del  pulvinare  del  talamo  ottico,  di 
un  corpo  quadrigemino  anteriore,  e  di  un  tractus  opticus. 

9)  La  genuina  afasia  motrice  dinota  un'affezione  della  terza  cir- 
convoluzione frontale  sinistra. 

10)  La  sordità  verbale  dipende  probabilmente  da  una  lesione  della 
prima  circonvoluzione  temporale  sinistra. 

11)  I  disturbi  articolatomi  della  favella  e  i  disturbi  deglutivi  di- 
notano un'affezione  del  midollo  allungato. 

12)  Il  passo  vacillante  e  la  vertigine  sono  i  segni  più  costanti  di 
affezioni  del  cervelletto.  Le  posizioni  coatte  ed  i  movimenti  coatti  si 
presentano  a  preferenza  nelle  affezioni  dei  peduncoli  cerebellari  medii. 


CAPITOLO  TERZO 
Emorragia  cerebrale. 

{Apoplessia  sanguigna). 

Etiolo«ia.  —  La  causa  di  un'emorragia  cerebrale  è  sempre  un'al- 
terazione delle  pareti  delle  piccole  arterie  cerebrali.  Nel  1868,  Charcot 
e  Bouchard  hanno  dimostrato  per  i  primi  che,  in  quasi  tutti  i  casi  di 
emorragia  cerebrale,  si  possono  trovare,  sui  piccoli  vasi  arteriosi  della 
sostanza  cerebrale,  aneurismi  miliari,  e  spesso  in  grandissimo  numero; 
per  la  rottura  della  parete  di  uno  di  questi  aneurismi,  si  ha  un'emor- 
ragia. Questi  aneurismi  miliari,  la  cui  presenza  ed  importanza  è  stata 
confermata  da  tutti  gli  osservatori  consecutivi  ,  possono  raggiungere 
la  grossezza  di  1  mm.  e  più.  Nella  maggior  parte  dei  casi,  si  presen- 


256 


MALATTIE  DELLA  SOSTANZA  CEREBRALE 


tano  come  dilatazioni  fusiformi  di  tutto  il  contorno  del  vaso;  di  rado 
la  parete  vasale  è  estrofiessa  soltanto  verso  un  lato.  Da  tutto  ciò  che 
si  è  potuto  finora  osservare  circa  la  genesi  degli  aneurismi  miliari  , 
sembra  che  il  processo  esordisca  con  l' alterazione  della  intima.  Su 
questa,  si  trovano,  a  principio,  processi  di  proliferazione  ed  una  dege- 
nerazione adiposa  delle  cellule  endoteliali;  più  tardi,  l'intima  e  ordi- 
nariamente anche  la  muscolare,  sono  atrofiche.  Siccome  le  arterie  in- 
tercerebrali  non  hanno  avventizia  propriamente  detta ,  è  facile  com- 
prendere che  appunto  in  questi  vasi  le  condizioni  per  la  produzione 
di  un  aneurisma  sono  molto  favorevoli.  Charcot,  invero,  nega  che 
l'alterazione  vasale,  la  quale  produce  questi  aneurismi,  sia  identica  alla 
ordinaria  artero-sclerosi,  cioè  all'ateroma  dei  vasi  ;  ma  le  osservazioni 
fatte  più  tardi  (Eichleri  hanno  reso  ciò  molto  probabile.  Infatti,  spes- 
sissimo (quantunque  non  sempre),  le  emorragie  cerebrali  trovansi  in 
coloro  che  hanno  artero-sclerosi  generale,  o  specialmente  atero- 
matosi delle  arterie  cerebrali  ;  e  la  maggior  parte  delle  cause  ,  le 
quali  possono  favorire  la  comparsa  di  un'  emorragia  cerebrale  ,  sono 
quelle  stesse  che  contribuiscono  alla  manifestazione  dell'  artero-scle- 
rosi. 

L'  età  degli  infermi  ha  su  tale  riguardo  ,  un'  influenza  importante  , 
nota  già  da  lungo  tempo.  Benché  anche  in  individui  giovani  si  siano 
presentati  casi  di  emorragia  cerebrale ,  ciò  nondimeno  questa  ,  nella 
massima  parte  dei  casi,  ha  luogo  in  un'età  avanzata,  dopo  il  50°  anno 
della  vita,  cioè  in  un  tjmpo  in  cui,  ordinariamente,  anche  1'  artero- 
sclerosi  ha  raggiunto  i  gradi  più  elevati.  Parimente,  il  fatto  che  le 
emorragie  cerebrali  si  manifestano  molto  più  spesso  negli  uomini  che 
nelle  donne,  corrisponde  all'analogo  modo  di  comportarsi  dell'ateroma 
arterioso.  Valcoolismo,  la  sifìlide,  Yartrilide,  e  1  una  predisposizio- 
ne ereditaria,  vengono  parimente  annoverati  tanto  fra  i  dati  ecolo- 
gici della  artero-sclerosi,  quanto  fra  quelli  delia  emorragia  cerebrale. 
Qui  merita  pure  di  essere  brevemente  menzionato  il  così  detto  «  abito 
apoplettico  ».  Quantunque  le  emorragie  cerebrali  si  possono  presen- 
tare in  individui  di  qualsiasi  costituzione,  purnondimeno  è  certo  che 
gli  apoplettici  presentano  abbastanza  spesso  un  abito  determinato.  Si 
tratta  cioè,  di  individui  non  molto  alti,  ma  corpulenti,  con  ampio  to- 
race, collo  corto  e  tozzo  e  faccia  rotonda,  essi  sono  proclivi  ai  pia- 
ceri della  tavola  od  all'alcool,  e,  non  di  rado,  sono  contemporanea- 
mente enfisematosi ,  ed  hanno  leggera  ipertrofìa  di  cuore  e,  talvolta 
già  durante  la  vita  di  questi  individui,  si  può  accertare,  con  l'esame 
delle  arterie  radiali  e  temporali  ,  anche  un' artero-sclerosi  generale. 
Laonde,  se  l'affezione  arteriosa,  e  specialmente  gli  aneurismi  miliari 
dipendenti  da  un'  endarterite  cronica,  debbono  essere  riguardati  come 
la  causa  principale  delle  affezioni  cerebrali,  d'altra  parte  si  può  do- 
mandare se  anche  uno  straordinario  aumento  della  pressione  del  san- 
gue può  esercitare  un'  influenza  nella  genesi  delle  emorragie.  Se  le  pa- 
reti arteriose  sono  normali,  anche  il  più  forte  aumento  della  pressione 
del  sangue  non  è  certamente  al  caso  di  determinare  una  lacerazione 
vasale.  Ma,  se  già  si  sono  formati  aneurismi,  non  si  può  affatto  porre 
in  dubbio  che  un  aumento  persistente  o  transitorio  della  pressione  del 
sangue  deve  favorire  la  rottura  di  uno  di  questi  ultimi.  In  questo  sen- 
so ,  la  eventuale  comparsa  di  un'  emorragia  cerebrale  in  parecchie 
forme  d'  ipertrofia  del  cuore  [rene  atrofico,  ipertrofie  idiopatiche  del 
cuore,  e  simili)  e  contemporanea  affezione  vasale,  può  essere  in  parte 
attribuita  all'aumento  della  pressione  arteriosa.  La  efficacia  di  parec- 


EMORRAGIA  CEREBRALE 


257 


cine  cause  occasionali ,  che  costituiscono  la  causa  immediata  della 
comparsa  di  un'emorragia  cerebrale,  viene  spiegata  sopratutto  dai  tran- 
sitorii  aumenti  della  pressione  sanguigna,  che  allora  hanno  luogo.  Così 
per  es.  ,  talvolta  un'emorragia  cerebrale  accade  dopo  un  eccessivo  la- 
voro muscolare,  dopo  un  pasto  copioso,  dopo  introduzione  eli  alcool, 
nel  bagno  freddo,  dopo  un  forte  patema  d'animo,  e  simili.  Ma,  in  uno 
di  questi  casi,  vi  deve  già  sempre  essere  la  predisponente  alterazione 
arteriosa. 

In  ultimo,  fa  d'  uopo  ancora  riferire  che,  talvolta,  avvengono  anche 
profuse  emorragie  cerebrali,  in  quelle  affezioni  generali  che  si  asso- 
ciano ad  un  disturbo  nutritivo  o  ad  una  consecutiva  anormale  lacera- 
bilità  delle  pareti  vasali.  In  questi  casi,  le  emorragie  cerebrali  sono 
soltanto  il  sintoma  di  una  diatesi  emorragica  generale,  la  quale, 
come  è  noto,  è  stata  osservata  nella  leucemia,  x\e\Y anemia  perniciosa 
e  nelle  «  affezioni  emorragiche  »  a  stretto  rigor  di  senso  (scorbuto, 
porpora  emorragica,  ecc.).  Anche  in  gravi  processi  infettivi  generali 
(affezioni  settiche ,  tifo,  vaiuolo  e  simili)  possono  prodursi ,  nel  cer- 
vello come  negli  altri  organi,  emorragie,  le  quali,  per  lo  più,  sono 
capillari  e  soltanto  di  rado  sono  rilevanti. 

Note  anatomiche.  —  Tenendo  presente  il  fatto  che  gli  aneurismi 
miliari  non  si  presentano  con  eguale  frequenza  su  tutte  le  arterie  ce- 
rebrali, anche  per  le  emorragie  cerebrali  si  possono  indicare  certi 
punti  di  predilezione,  i  quali  sono  la  sede  di  emorragie  molto  più  di 
frequente  di  altre  sezioni  cerebrali.  Nella  maggior  parte  dei  casi,  ven- 
gono colpiti  i  grossi  gangli  centrali,  nel  contorno  dei  ventricoli  la- 
terali, il  talamo  ottico,  il  nucleo  caudato,  ed  il  nucleo  lenticolare,  e 
la  limitrofa  sostanza  bianca  della  capsula  interna  del  centro  ovale. 
Molto  più  di  rado,  le  emorragie  hanno  luogo  nelle  altre  parti  del  cer- 
vello: nelle  circonvoluzioni,  nel  ponte,  nel  cervelletto,  nei  peduncoli 
cerebrali  e  nel  midollo  allungato.  Se  la  emorragia  accade  in  vicinanza 
di  un  ventricolo,  il  sangue  può  versarsi  in  esso.  Parimente,  in  rari 
casi,  accade  che  una  emorragia,  la  quale  è  avvenuta  in  vicinanza  della 
corteccia,  si  apra  una  via  sulla  superfìcie  del  cervello. 

I  vasti  focolai  emorragici  che  si  sono  prodotti  in  un  emisfero  spie- 
gano una  pressione  tanto  considerevole  sulle  loro  parti  circostanti  che, 
già  nell' aprire  la  cavità  cranica,  si  possono  scorgere  le  conseguenze 
dell'  aumentala  tensione  sul  lato  colpito.  La  dura-madre  è  ivi  più 
rigida,  la  falce  è  spostata  verso  l'altro  lato,  le  circonvoluzioni  sulla 
convessità  appaiono  appiattite,  i  solchi  sono,  spianati.  Soltanto  in  casi 
eccezionali,  quando  i  focolai  emorragici  sono  molto  grossi  e  stanno  vi- 
cino alla  superfìcie,  alla  palpazione  dall'esterno  si  avverte  anche  una 
sensazione  di  fluttuazione. 

Nel  tagliare  la  sostanza  cerebrale,  si  cade  col  coltello  sul  focolaio 
emorragico,  e  allora  si  può  accertare  più  esattamente  la  sede  e  la 
grandezza  di  esso.  Come  è  agevole  intendere,  quest'ultima  varia  fra 
limiti  abbastanza  ampii,  talché  ora  soltanto  un  piccolo  territorio,  ora 
una  gran  parte  dell'  intero  emisfero  sono  devastati  dal  sangue  strava- 
sato. La  parete  del  focolaio  è  costituita  da  sostanza  cerebrale  caduta 
in  sfacelo  e  lacerata,  ed  il  focolaio  stesso  risulta  di  sangue  coagulato 
e  mescolato  in  parte  con  le  reliquie  degli  elementi  nervosi.  11  grumo 
sanguigno  coagulato ,  nei  casi  recenti ,  ha  quasi  sempre  un  colore 
molto  oscuro;  più  tardi,  il  focolaio  si  trasforma  in  una  poltiglia  color 
cioccolatte  o  piuttosto  bruno-giallastro,  la  quale  è  costituita  dalle  re- 
liquie in  sfacelo  della  sostanza  nervosa  e  dal  sangue  in  via  di  decom- 
Struempell.  —  Voi.  Secondo  —  '2.a  edizione.  33* 
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posizione.  Al  microscopio,  si  possono  accertare,  sopratutto  nel  con- 
torno del  focolaio,  un  gran  numero  di  cellule  contenenti  granuli  adi- 
posi, cioè  leucociti  che  hanno  preso  il  grasso  dalla  sostanza  midollare 
distrutta.  Oltre  a  ciò,  si  trovano  sempre  un  gran  numero  di  cristalli 
di  ematoidina ,  provenienti  dalla  decomposizione  dei  corpuscoli  san- 
guigni  rossi.  11  restante  contorno  del  focolaio  ha  un  colore  giallastro, 
perchè  imbevuto  del  pigmento  sanguigno  disciolto ,  e,  nella  maggior 
parte  dei  casi,  per  un  certo  tratto,  presenta  un  aspetto  molle,  ede- 
matoso. 

Se  l'infermo  resta  invita,  gli  elementi  costitutivi  del  focolaio  ven- 
gono sempre  più  riassorbiti.  Il  focolaio  s'impiccolisce  lentamente  ,  il 
suo  contorno  a  grado  a  grado  ritorna  nelle  sue  condizioni  normali.  In 
parecchi  casi,  in  ultimo,  si  forma  una  cavità  a  pareti  lisce,  ripiena  di 
liquido  sieroso:  si  forma,  cioè,  la  così  detta  cisti  apoplettica,  la  quale 
resta  stazionaria.  In  altri  casi,  e  sopratutto  anche  quando  si  tratta  di 
piccoli  focolai,  le  pareti  del  focolaio,  a  misura  che  il  contenuto  viene 
riassorbito,  si  avvicinano  l'una  all'altra,  incomincia  un  abbondante  svi- 
luppo di  connettivo,  come  risultato  del  quale,  in  ultimo,  resta  la  così 
detta  cicatrice  apoplettica,  la  quale,  per  lo  più,  è  colorata  in  giallo  da 
reliquie  di  pigmento  sanguigno.  Com'è  facile  intendere,  dalla  sede  e 
dalla  grandezza  della  perdita  di  sostanza  che  resta  in  ultimo,  dipen- 
dono la  eventuale  comparsa  di  una  degenerazione  discendente  secon- 
daria (vedi  pag.  198)  e  la  natura  ed  estensione  dei  sintomi  clinici  che 
restano  più  tardi. 

Sintomi  clinici  e  corso  della  malattia.  —  1  sintomi  clinici  del- 
l'emorragia cerebrale  stanno  in  intimo  rapporto  con  le  condizioni  ana- 
tomiche già  descritte.  Nella  maggior  parte  dei  casi,  gli  aneurismi 
miliari,  pur  quando  sono  in  gran  numero  sopra  i  vasi  cerebrali,  non 
provocano  da  sè  alcun  sintomo  patologico.  Soltanto,  talvolta,  i  tenui 
disturbi  circolatorii  da  essi  prodotti  sono  forse  la  causa  delle  leggere 
cefalalgie  e  sintomi  analoghi,  i  quali,  in  parecchi  casi,  precedono,  per 
un  tempo  più  o  meno  lungo,  la  comparsa  di  un'  emorragia  cerebrale. 

Ma  non  appena  si  rompe  in  qualche  punto  un  aneurisma,  ed  ha 
luogo  l'emorragia  nella  sostanza  cerebrale,  si  manifesta  di  botto  una 
grave  sindrome  fenomenica  cerebrale,  la  quale  è  indicata  col  nome 
di  insulto  apoplettico.  Siccome  lo  stravaso  del  sangue  accade  sotto 
una  pressione,  la  quale  è  quasi  uguale  alla  pressione  sanguigna  arte 
riosa,  e  siccome  questa  pressione  è  indubbiamente  molto  più  elevata 
di  quella  sotto  la  quale  sta  la  molle  sostanza  cerebrale,  al  momento 
dell'emorragia  spiega  una  notevole  compressione  sulla  parte  cerebrale 
colpita,  la  quale  si  propaga  in  tutte  le  direzioni  per  una  diversa  esten- 
sione. S'intende  che  l'effètto  traumatico  della  emorragia  cerebrale  può 
essere  di  un'intensità  molto  diversa  e  che,  perciò,  anche  i  sintomi 
dell'insulto  apoplettico  non  raggiungono  in  tutti  i  casi  un  grado  eguale, 
e,  quanto  più  il  sangue  può  effondersi  rapidamente  ed  in  abbondanza, 
tanto  più  grave  è  l'insulto  apoplettico.  Quindi,  ordinariamente,  le 
emorragie  dei  grossi  vasi  sono  accompagnate  da  sintomi  più  gravi  di 
quelli  che  accompagnano  le  emorragie  da  rametti  arteriosi.  Mentre  in 
un'emorragia  cerebrale  profusa  gl'infermi  talvolta  «  cadono  a  terra  » 
repentinamente  e  con  completa  perdita  dei  sensi,  le  piccole  emorra- 
gie, non  di  rado,  cagionano  soltanto  un  transitorio  accesso  di  vertigine 
con  un.  lieve  offuscamento  della  coscienza.  La  lacerazione  nella  parete 
arteriosa  è  molto  piccola  ed  esile ,  di  guisa  che  il  sangue  può  farsi 
strada  soltanto  lentamente;  allora,  talvolta,  non  si  ha  un  grave  e  re- 
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peritino  insulto,  ma  i  sintomi  di  questo  hanno  bisogno  di  un  certo 
tempo  per  manifestarsi. 

Importanti  sono  anche  i  rapporti  che  esistono  fra  la  sede  dell'e- 
morragia e  la  gravità  dell'insulto  apoplettico.  Siccome  il  disturbo  della 
coscienza,  come  or  ora  vedremo,  costituisce  il  sintomo  principale  del- 
l' insulto,  e  siccome  esso  dipende  da  un  impedimento  della  funzione 
della  corteccia  cerebrale,  quanto  più  quest'ultima  sta  vicina  al  foco- 
laio emorragico,  tanto  più  facilmente  accade  anche  un  grave  insulto. 
Corrispondentemente  a  ciò,  osserviamo  che  nelle  emorragie  in  sezioni 
cerebrali  profonde  (peduncolo  cerebrale,  ponte)  non  di  rado  ha  luogo 
un  insulto  apoplettico  relativamente  leggiero.  D'altra  parte,  bisogna 
qui  pure  prendere  in  considerazione  una  circostanza,  cioè  le  condi- 
zioni circolatorie  del  cervello,  la  quale  spiega  perchè,  nelle  emor- 
ragie del  tronco  cerebrale,  l'insulto  è  di  gran  lunga  più  frequente  che 
nei  casi  di  emorragia  nella  tunica  cerebrale  (corteccia,  sostanza  mi- 
dollare bianca  degli  emisferi).  Il  tronco  cerebrale,  cioè,  è  munito  di 
arterie  molto  più  robuste  di  quelle  della  tunica  cerebrale,  nella  quale 
vi  sono  soltanto  vasi  di  piccolo  calibro.  Oltre  a  ciò,  come  è  stato  mo- 
strato da  Duret  e  da  Heubner,  la  pressione  sanguigna  nelle  arterie 
del  tronco  cerebrale  è  più  elevata  di  quella  delle  arterie  esistenti  nella 
tunica  cerebrale.  Con  ciò  si  spiega  il  fatto ,  accertato  clinicamente , 
che  le  emorragìe  nel  territorio  delle  arterie  del  tronco  cerebrale  (e  le 
quali,  come  abbiamo  detto,  accadono  spessissimo),  sono  accompagnate 
da  sintomi  d'insulto  apoplettico  anche  quando  sono  scarse,  i  focolai  tal- 
volta possono  mancare,  quando  nella  tunica  cerebrale  vi  sono  focolai 
di  un'estensione  pressoché  eguale. 

Circa  i  sintomi  clinici  dell'insulto,  è  a  notare  che  essi  talvolta  sono 
del  tutto  repentini,  mentre,  in  altri  casi,  il  grave  insulto  propriamente 
detto,  è  annunziato  da  certi  prodromi,  per  un  tempo  più  o  meno  breve. 
Questi  ultimi  o  sono  la  conseguenza  dei  disturbi  circolatorii  determi- 
nati dall'affezione  vasale  nel  cervello  (e  allora,  come  sopra  abbiamo 
detto,  sono  costituiti  da  intercorrenti  cefalalgie,  da  fenomeni  di  ver- 
tigine, da  ronzio  negli  orecchi,  da  scintillazioni  avanti  agli  occhi,  da 
stanchezza,  debolezza  muscolare,  ecc.),  o  dipendono  da  piccole  emor- 
ragie, le  quali,  non  di  rado,  pare  che  precedano  la  comparsa  di  una 
emorragia  profusa.  In  uno  di  questi  casi,  si  viene  a  sapere  che  gli 
infermi,  nell'ultimo  tempo  prima  della  loro  grave  malattia,  ebbero  già 
a  soffrire  una  o  molte  volte  un  leggero  accesso  transitorio,  consistente 
in  un  fugace  disturbo  della  favella,  in  una  debolezza  di  un  braccio  o 
di  una  gamba,  i  quali  si  manifestano  rapidamente  e  scompaiono  con 
eguale  rapidità,  ed  in  sintomi  analoghi.  Questi  sintomi  possono  pre- 
cedere il  grave  insulto  apoplettico  per  varii  giorni  e  settimane  ed  an- 
che per  mesi. 

In  altri  casi  mancano  questi  sintomi  precursori.  L'insulto  apoplet- 
tico ha  luogo  improvvisamente  e  bruscamente,  di  guisa  che  gl'infer- 
mi in  mezzo  ad  una  sanità  apparentemente  completa,  cadono  a  terra 
«  di  botto  ».  In  fine,  in  una  terza  serie  di  casi,  mancano  pure  i  pro- 
dromi,  ma  i  sintomi  dell'insulto  non  si  manifestano  repentinamente 
con  tutta  la  loro  intensità,  ma  si  sviluppano  a  grado  a  grado,  nel  corso 
di  alcune  ore  o  di  un  giorno.  Questo  processo  il  quale  dipende  da  una 
emorragia,  che  ha  luogo  lentamente  e  cresce  a  grado  a  grado,  viene 
indicato  col  nome  di  insulto  apoplettico  lento  o  ritardato.  Gl'infermi 
divengono  perplessi,  agitati,  si  manifestano  delirii  (in  uno  dei  nostri 
casi  vi  erano  allucinazioni  ottiche  molto  accentuate) ,  il  braccio  e  la 
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gamba  di  un  lato  sono  attaccati  da  paresi ,  ed  a  grado  a  grado  ven- 
gono sempre  più  fortemente  paralizzati,  fino  a  che  dopo  alcune  ore 
si  verifica  una  completa  perdita  della  coscienza.  Fra  i  sintomi  dello 
insulto  lento  e  di  quello  repentino  si  presentano  naturalmente  tutte  le 
possibili  gradazioni  intermedie. 

L'insulto  apoplettico  può  terminare  in  brevissimo  tempo  con  la  mor- 
te. In  questi  casi,  l'azione  compressiva  traumatica  dell'apoplessia  si 
estende,  probabilmente,  fino  al  midollo  allungato,  i  cui  centri  per  il 
movimento  del  cuore  e  per  la  respirazione,  necessarii  per  la  conserva- 
zione della  vita,  vengono  resi  inattivi.  Ma,  ordinariamente,  si  manife- 
sta soltanto  più  o  men  rapidamente  una  completa  perdita  della  coscien- 
za. Talvolta,  gl'infermi  sono  ancora  al  caso  di  porsi  a  letto;  ma  ordina- 
riamente restano  sulla  sedia  o  a  terra,  e  cadono  in  un  coma  profondo. 
Non  di  raro,  la  faccia  è  allora  molto  rossa,  il  polso  è  pieno  e  teso, 
ma  non  poche  volte,  a  causa  dell'aumentata  pressione  cerebrale,  è  un 
poco  rallentato.  La  respirazione  è  profonda,  rumorosa,  russante, 
(«  respiro  stertoroso  »)  e  non  di  raro  anche  rallentata.  La  guancia  e 
le  labbra  flosce,  ad  ogni  inspirazione  vengono  profondamente  depresse, 
e  ad  ogni  espirazione  vengono  gonfiate. —  La  temperatura  del  corpo. 
al  principio  per  lo  più  è  abbassata  ,  soltanto  più  tardi  raggiunge  lo 
stato  normale  o  supera  questo.  Solo  nei  casi  in  cui  l'esito  è  rapida- 
mente mortale,  l'abbassamento  iniziale  della  temperatura  dura  fino 
alla  morte.  Nei  casi  gravi  ,  non  di  rado  si  nota  ,  che  al  principio  il 
capo  e  gli  occhi  serbano  una  posizione  speciale,  giacché  sono  rivolti 
verso  un  lato.  Questo  fatto,  che  viene  indicato  col  nome  di  deviazione 
coniugata  (déviation  conjuguee)  degli  occhi  e  del  capo  (Prévost), 
ed  ordinariamente  scompare  subito,  dipenderebbe  a  preferenza  da  una 
affezione  del  lobulo  parietale  inferiore  (Landouzy).  I-  rapporti  fra  la 
direzione  della  deviazione  laterale  e  la  metà  del  cervello  che  è  stata 
colpita  dall'emorragia  non  sono  del  tutto  costanti.  Il  più  delle  volte 
questo  rapporto  sembra  ridursi  a  ciò  che  gli  occhi  sono  rivolti  verso 
l'emisfero  cerebrale  colpito ,  e  quindi  in  certo  qual  modo  «  guardano 
il  focolaio  »,  e  ritorcono  lo  sguardo  dalla  metà  del  corpo  paralizzata 
(vedi  appresso).  Le  pupille  non  presentano  note  speciali  costanti.  So- 
vente hanno  un'ampiezza  normale,  in  altri  casi  sono  ristrette,  dila- 
tate o  ineguali ,  senza  che  da  ciò  si  possano  desumere  dati  diagno- 
stici precisi.  Nei  casi  gravissimi  la  loro  reazione  verso  le  impressioni 
luminose  manca,  altre  volte  è  conservata;  ma  spesso  è  diminuita. 

Le  estremità  durante  il  profondo  coma  apoplettico  sono  per  lo  più 
completamente  immobili,  e  se  vengono  sollevate  passivamente  ricadono 
flosce.  Nei  casi  molto  gravi  i  riflessi  sono  completamente  aboliti,  ma 
talvolta  con  forti  punture  di  aghi,  stropicciando  la  pelle  e  in  altri 
simili  modi,  si  possono  ancora  provocare  alcune  lente  contrazioni  ri- 
flesse e  movimenti  di  difesa.  Durante  il  coma  iniziale  apoplettico  non 
sempre  è  facile  determinare  se  e  da  qual  lato  è  accaduta  una  para- 
lisi unilaterale  a  causa  dell'apoplessia.  Tuttavia,  spesso,  già  allora  si 
nota,  che  l'angolo  della  bocca  pende  più  profondamente  da  un  lato  che 
dall'altro,  che  le  estremità  di  un  lato  sono  più  flosce  e  più  pesanti  di 
quelle  dell'altra  metà  del  corpo,  e  che  i  riflessi  ed  i  movimenti  di 
difesa  da  un  lato  (quello  paralizzato)  mancano  completamente,  mentre 
possono  essere  provocati  in  modo  evidente  dall'altro  lato. 

In  altri  casi ,  oppostamente  alla  ordinaria  floscezza  delle  braccia  e 
delle  gambe,  che  si  hanno  durante  il  coma  apoplettico,  può  svilup- 
parsi una  rigidità  tonica  delle  estremità,  a  preferenza  dal  lato  oppo- 
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sto  a  quello  dell'emorragia.  Questo  sintomo  sembra  manifestarsi,  se 
non  esclusivamente,  almeno  sopratutto  quando  l'emorragia  si  è  fatta 
strada  in  un  ventricolo  laterale.  Abbastanza  di  rado,  l'emorragia  ce- 
rebrale è  accompagnata  dalla  comparsa  di  convulsioni  epilettiformi  ge- 
nerali o  unilaterali;  questo  sintomo,  come  abbiamo  veduto,  deve  essere 
attribuito  ad  una  stimolazione  dei  territorii  corticali  motori. 

Merita  di  essere  riferito ,  che  in  parecchi  casi  di  emorragia  cere- 
brale, neWurina  vuotata  dopo  l'insulto  apoplettico  sono  state  rinve- 
nute tenui  quantità  di  albumina  o  di  zucchero.  Ordinariamente  que- 
sto sintomo  è  attribuito  ad  una  compressione  del  focolaio  emorragico, 
il  quale  si  estende  fin  sulla  midolla  allungata.  La  soppressione  della 
emissione  volontaria  di  urina  si  presenta  per  lo  più  in  forma  di  una  ri- 
tenzione di  urina,  mentre  in  altri  casi  l'urina  viene  vuotata  involon- 
tariamente nel  letto. 

In  un  certo  numero  di  casi,  gl'infermi  non  escono  più  dal  coma 
apoplettico.  Invero,  la  morte  non  segue  subito,  ma  perdura  lo  stato 
di  completa  incoscienza,  la  respirazione  diviene  più  celere,  irregolare  e 
rantolosa  (talvolta  si  osserva  il  cosiddetto  tipo  respiratorio  di  Cheyne- 
Stokes)  giacché  fluiscono  saliva  e  muco  nella  laringe  e  nella  trachea. 
Il  polso,  che  al  principio  era  rallentato,  si  accelera,  la  faccia  diviene 
più  pallida  e  si  affloscia  sempre  più,  gli  occhi  s'incavano,  le  cornee 
divengono  torbide  e  in  ultimo,  dopo  che  il  coma  è  durato  molte  ore 
o  anche  1-2  giorni,  accade  la  morte,  spesso  in  mezzo  ad  un'eleva- 
zione abbastanza  considerevole  della  temperatura. 

Tuttavia  ,  quest'  esito  non  è  allatto  ordinario.  Spesso  accade  ,  che 
gl'infermi  sopravvivano  all'insulto  apoplettico.  L'emorragia  nel  cer- 
vello è  cessata  ,  il  grumo  si  raggrinza ,  ed  incomincia  la  decomposi- 
zione ed  il  riassorbimento  di  esso.  Con  ciò  viene  a  cessare  sempre  più 
la  compressione  che  esso  esercita  sulle  parti  circostanti,  le  parti  più 
remote  del  cervello  cominciano  a  riaversi  dalla  commozione,  e  la  co- 
scienza ritorna  lentamente.  GÌ'  infermi  chiamati  con  voce  alta  schiu- 
dono gli  occhi,  portano  le  mani  verso  il  capo,  sospirano,  sbadigliano, 
a  poco  a  poco  la  loro  coscienza  diviene  più  lucida,  tentano  di  parlare, 
di  farsi  comprendere  con  i  segni,  i  ricordi  si  riaffacciano  alla  mente, 
e  riconoscono  le  persone  che  stanno  loro  intorno.  Di  rado  questo  mi- 
glioramento è  interrotto  da  un  nuovo  aggravamento  ,  forse  mortale. 
Ciò  può  accadere,  quando  l'emorragia  si  ripete.  Ma  ordinariamente  il 
miglioramento  continua,  gl'infermi  dopo  alcuni  giorni  riacquistano  lo 
stato  normale  della  loro  coscienza,  e  soltanto  allora  si  può  «  valutare 
tutto  il  danno  che  è  stato  prodotto  ». 

Come  già  abbiamo  riferito,  oltre  i  sintomi,  finora  descritti,  del  grave 
insulto  apoplettico,  non  di  rado  si  notano  casi  con  leggiero  insulto, 
in  tutte  le  sue  possibili  gradazioni.  In  essi  non  si  manifesta  un  coma 
persistente  e  profondo.  Gl'infermi  perdono  la  coscienza  soltanto  tran- 
sitoriamente o  questa  resta  integra.  Essi  vengono  colpiti  da  una  ver- 
tigine ,  da  una  brusca  cefalalgia ,  restano  storditi  ed  accasciati  solo 
per  qualche  tempo.  Abbastanza  spesso  si  manifestano,  al  pari  che  negli 
ordinarli  accessi  di  lipotimia,  malessere  e  vomito.  Come  che  questi 
sintomi  dell'insulto  siano  allora  relativamente  tenui,  possono  finanche 
mancare  del  tutto,  ciò  nondimeno  i  sintomi  propriamente  detti  del  fo- 
colaio emorragico  (emiplegia  ed  altri)  possono  anche  allora  svilupparsi 
completamente.  Passiamo  ora  al  loro  esame. 

Come  sintomi  diretti  del  focolaio  dell'emorragia  cerebrale  possono 
essere  indicati  soltanto  quelli  che  dipendono  da  una  reale  distruzio- 
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ne  di  una  località  del  cervello  in  seguito  ad  emorragia.  Nel  sito  del- 
l'emorragia, come  già  abbiamo  riferito,  un  territorio  più  o  meno  am- 
pio della  sostanza  cerebrale  viene  completamente  occupato  dal  san- 
gue, che  si  stravasa  repentinamente  sotto  una  pressione  elevata.  Più 
tardi,  si  produce  la  cicatrice  apoplettica  o  la  cisti,  in  proporzione  del 
territorio  che  è  stato  colpito;  e  la  natura  e  la  estensione  dei  sinto- 
mi ostinati ,  in  massima  parte  irreparabili ,  consecutivi  air  insulto 
apoplettico  stanno  in  rapporto  diretto  della  perdita  di  sostanza  cere- 
brale capace  di  funzionare.  Una  a  questi  sintomi  diretti  del  foco- 
laio emorragico  cerebrale  vi  sono  pure  quelli  indiretti,  che  continua- 
no dopo  che  è  trascorso  l'insulto  apoplettico  propriamente  detto  ,  e 
dipendono  eziandio  dalla  speciale  sede  del  focolaio.  Tuttavia,  essi  non 
corrispondono  al  territorio  cerebrale  che  è  stato  distrutto  ,  ma  deb- 
bono essere  attribuiti  a  quella  influenza  che  il  focolaio  apoplettico  eser- 
cita per  un  certo  tempo  sopra  le  parti  immediatamente  contigue.  Su 
tale  riguardo  si  debbono  prendere  in  considerazione  a  preferenza  la 
pressione  del  focolaio  sopra  i  suoi  contorni,  la  soppressa  circolazione 
in  questi,  l'edema  collaterale  e  forse  anche  la  imbibizione  del  focolaio 
apoplettico  con  prodotti  disciolti  di  decomposizione.  I  sintomi  indiretti 
del  focolaio  perdurano  in  vero  dopo  l' insulto  apoplettico  ,  ma  sono 
transitorii.  e  scompaiono  dopo  una  durata  di  tempo  diversamente  lun- 
ga, dopo  giorni,  settimane,  e  anche  dopo  mesi.  Anche  dopo  che  l'in- 
sulto apoplettico  è  scomparso  ,  e  sono  stati  accertati  isolatamente  i 
consecutivi  sintomi  del  focolaio  non  possediamo  ancora  alcun  segno 
certo,  dal  quale  poter  desumere,  se  i  sintomi  del  focolaio  sono  di  na- 
tura diretta  o  indiretta.  Soltanto  la  ulteriore  osservazione  del  decorso 
della  malattia  dà  chiarimenti  sicuri  su  tale  riguardo., Se  i  sintomi  ini- 
ziali retrocedono  a  grado  a  grado  nei  giorni  o  settimane  consecutivi 
oppure  nei  primi  mesi  ,  possiamo  allora  ritenere  ,  che  si  è  trattato 
di  sintomi  indiretti  del  focolaio.  Ciò  che  è  ancora  rimasto  dopo  che 
sono  trascorsi  sei  mesi  appartiene  ai  sintomi  diretti  del  focolaio  ,  e 
non  è  più  suscettibile  di  altri  essenziali  miglioramenti.  Quando  esami- 
neremo il  decorso  delle  emorragie  cerebrali ,  ritorneremo  a  parlare 
di  queste  distinzioni  ,  le  quali  hanno  una  grandissima  importanza 
pratica. 

Possiamo  tralasciare  una  minuta  descrizione  di  tutti  i  sintomi  del 
focolaio  possibili  nelle  emorragie  cerebrali,  e  dei  dati  che  essi  forni- 
scono per  la  diagnosi  della  sede  dell'emorragia,  giacché  dovremmo  al- 
lora enumerare  di  nuovo  tutti  quei  fatti  dei  quali  abbiamo  già  tenuto 
parola  nel  precedente  capitolo.  Dobbiamo  soltanto  esporre  minutamente 
il  quadro  nosologico  più  rilevante,  che  nella  massima  parte  dei  casi 
resta  dopo  un'emorragia  cerebrale  ,  cioè  1'  ordinaria  emiplegia  cere- 
brale. 

Siccome,  giusta  ciò  che  abbiamo  riferito,  la  maggior  parte  delle  emor- 
ragie cerebrali  avviene  nel  contorno  dei  ventricoli  laterali,  nella  mag- 
gior parte  dei  casi,  la  via  piramidale  motrice,  che  decorre  attraverso 
la  capsula  interna,  deve  essere  distrutta  direttamente  dalla  emorragia, 
o,  per  lo  meno  ,  deve  essere  attaccata  secondariamente  dal  focolaio 
emorragico  che  sta  nella  sua  vicinanza  immediata.  Quindi,  nella  mag- 
gior parte  degl'infermi,  dopo  che  si  sono  dileguati  felicemente  i  sin- 
tomi dell'insulto  apoplettico,  si  osserva  una  paralisi  motrice  unilate- 
rale, la  quale  sta  nella  metà  del  corpo  opposta  alla  sede  dell'emorra- 
gia nel  cervello.  Esaminando  intimamente  l'emiplegia,  si  nota  che,  or- 
dinariamente, da  prima  nel  territorio  del  facciale  ci  ha  una  notevole 
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differenza  per  il  iato  sano  e  quello  infermo,  e,  proprio,  ci  ha  una  evi- 
dente paralisi  nel  territorio  del  facciale  inferiore  (muscoli  della  guan- 
cia, del  naso,  della  bocca)," mentre  la  sezione  superiore  (porzione  ocu- 
lare e  frontale)  del  territorio  del  facciale  è  rimasta  completamente  o 
quasi  del  tutto  libera.  11  corrugamento  della  fronte  accade  da  amendue 
i  lati  in  modo  eguale;  nell'arricciare  il  naso,  nello  stirare  la  bocca,  la 
paralisi  del  facciale  si  manifesta  in  modo  evidente.  Spesso,  essa  si  ri- 
vela già  durante  il  riposo  con  lo  spianamento  della  piega  naso-labiale, 
con  l'abbassamento  dell'angolo  della  bocca.  È  importante  il  fatto  che, 
nello  stirare  involontariamente  la  bocca  (mostrando  i  denti),  la  pa- 
resi del  facciale  inferiore  si  rivela  molto  più  che  nel  riso  involonta- 
rio. Talvolta  gl'infermi  si  sforzano  invano  di  muovere  più  fortemente 
un  angolo  della  loro  bocca  ,  incominciano  a  ridere  della  loro  inca- 
pacità, e  stirano  in  largo  la  loro  bocca,  in  modo  quasi  del  tutto  nor- 
male. Non  è  stata  ancora  accertata  evidentemente  la  causa  per  cui 
nelle  emiplegie  cerebrali  il  territorio  del  facciale  superiore  si  comporta 
ih  un  modo  ben  diverso  da  quello  del  facciale  inferiore.  È  probabile 
che  questo  fenomeno  stia  in  rapporto  col  fatto  che  i  muscoli  del  ter- 
ritorio facciale  superiore  (frontale,  corrugatore,  e  fino  ad  un  certo 
grado  anche  i  muscoli  che  chiudono  l'occhio)  non  vengono  mossi  quasi 
mai  da  un  sol  lato,  ma  sempre  da  ambo  i  lati  contemporaneamente, 
e  che  forse,  corrispondentemente  a  ciò ,  da  ogni  emisfero  i  muscoli 
possono  essere  innervati  da  due  lati,  talché  la  conservazione  di  un 
centro  del  facciale  è  sufficiente  per  muovere  i  muscoli  da  ambo  i  lati.  (1) 
Del  resto,  con  un  esame  scrupoloso,  si  può  talvolta  osservare  una  tenue 
paresi  nel  frontale  dal  lato  paralizzato.  Nelle  ordinarie  emiplegie  ce- 
rebrali, anche  nel  territorio  inferiore  del  facciale,  vi  ha  quasi  sempre 
soltanto  una  paresi  più  o  meno  forte,  ma  non  vi  è  quasi  mai  una  com- 
pleta paralisi. 

Abbastanza  spesso,  insieme  alla  paresi  del  facciale,  vi  ha  pure  un 
disturbo  nel  territorio  dell'  ipoglosso.  Se  gl'infermi  mettono  fuori  la 
lingua,  la  punta  di  questa  presenta  una  notevole  deviazione  verso  il 
lato  paralizzato.  Questo  fatto  dipende  dalla  paresi  di  un  muscolo  ge- 
nio-glosso.  Mercè  l'azione  dei  due  genio-glosso,  la  lingua  viene  in  cer- 
to modo  spostata  in  avanti.  Se  predomina  questo  spostamento  da  un 
lato  (sano)  la  punta  della  lingua  viene  deviata  verso  l'altro  lato  (in- 
fermo). Nella  ordinaria  emiplegia  cerebrale,  non  si  osservano  quasi 
mai  altri  disturbi  motori  della  lingua.  Tuttavia,  talvolta,  già  mediante 
la  tenue  paresi  della  metà  della  lingua,  associata  alla  paresi  del  fac- 
ciale, può  prodursi  un  notevole  impedimento  articolatorio  della  favella, 
il  quale,  invero,  non  raggiunge  alcun  grado  elevato  e,  spesso,  viene 
avvertito  soltanto  dagli  stessi  infermi ,  come  una  sensazione  subiet- 
tiva della  difficoltà  di  parlare 

Nella  emiplegia,  abbastanza  di. rado,  è  attaccato  in  modo  evidente  il 
palato  molle.  Il  velo-pendolo  del  lato  paralizzato  giace  allora  alquanto 


(1)  Vogliamo  qui  richiamare  l'attenzione  sul  notevole  fatto  generale  (che  deve  essere 
forse  interpretato  in  modo  eguale),  che  quei  muscoli  la  cui  attività  ordinariamente 
non  si  verifica  in  amendue  i  lati,  non  restano  mai  completamente  paralizzati  nella 
emiplegia  cerebrale.  La  maggior  parte  di  essi  (corrugatore,  frontale,  muscoli  dell'  oc- 
chio, muscoli  masticatori,  muscoli  inspiratori)  non  possono  essere  mossi  affatto  isola- 
tamente da  un  solo  lato,  o  soltanto  dopo  uno  speciale  esercizio. 
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più  in  basso  e  si  muove  meno  che  dall'altro  lato.  L'ugola  sta  ot 
quamente ,  e  la  sua  punta  è  diretta  ora  verso  il  lato  sano  ed  c 
verso  quello  ammalato.  Con  ciò,  non  si  producono  speciali  distui 
funzionali. 

Ordinariamente,  i  muscoli  del  tronco  partecipano  molto  alla  emip 
già  soltanto  nel  territorio  del  muscolo  cuculiare.  La  spalla,  in  segui 
alla  paresi  di  questo  muscolo,  è  più  bassa,  e,  ordinariamente  da 
parte  ammalata  può  essere  sollevata  meno  che  dal  lato  sano.  Facen 
fare  agl'infermi  profonde  inspirazioni  involontarie,  si  nota  tal  voi 
che  il  lato  infermo,  nella  respirazione,  resta  chiaramente  indiet 
nei  movimenti,  rispetto  al  lato  sano,  il  che  dipende  da  una  par< 
dei  rispettivi  muscoli  della  respirazione.  Con  ciò,  forse,  sta  in  Yc 
porto  il  fatto  che  le  affezioni  degli  organi  respiratorii,  le  quali  c 
piscono  gli  emiplegici,  si  localizzano  molto  spesso  nel  polmone  del  h 
infermo,  il  quale  respira  meno. 

Uno  dei  più  importanti  sintomi  della  emiplegia  è  la  paralisi  de 
estremità,  la  quale,  nel  primo  tempo  dopo  accaduta  la  emorrag: 
spesso  è  tanto  completa,  che  non  può  essere  eseguito  il  minimo  n 
vimento  volontario  nel  braccio  e  nella  gamba  colpiti.  Invece,  in  al 
casi,  fin  dal  principio,  vi  ha  soltanto  un  grado  meno  accentuato  di  r. 
resi  {emiparesi),  ovvero  la  paralisi  completa  si  estende  almeno  soltan 
a  certi  territorii  muscolari,  mentre,  in  altri  muscoli,  sono  anco 
conservate  tracce  di  mobilità  attiva.  Anche  quando ,  al  principio , 
ha  una  emiplegia  completa,  più  tardi,  per  lo  più,  ricompare,  fino 
un  certo  grado,  la  mobilità  in  una  parte  dei  muscoli  paralizzati  (ve 
appresso). 

In  quasi  tutte  le  emiplegie  cerebrali ,  il  modo  di  comportarsi  o 
riflessi  presenta  una  identità  relativamente  grande,  Il  fatto  più  c 
stante  è  V aumento  dei  riflessi  tendinei,  dal  lato  paralizzato.  Soltan 
quando  i  sintomi  dell'insulto  apoplettico  iniziale  sono  molto  intensi, 
principio  possono  completamente  mancare  anche  i  riflessi  tendinei;  n 
in  tutte  le  emiplegie  antiche  si  sono  rinforzati  considerevolmente 
modo  costante.  Tanto  sul  braccio  quanto  sulla  gamba,  picchiando  s 
tendini  e  sulle  ossa  (riflessi  periostei) ,  si  ottengono  contrazioni  i 
flesse  molto  forti  e  svariatissime.  Molto  spesso,  si  può  provocare  i 
persistente  fenomeno  del  piede.  È  degno  di  nota  il  fatto  che,  ancl 
dal  lato  sano,  e  sopratutto  sulla  gamba,  si  può  accertare  quasi  semp: 
un  aumento  evidente,  come  che  non  molto  considerevole,  dei  rifles 
tendinei.  Diversi  autori  hanno  espresso  l'opinione  che  1'  aumento  d 
riflessi  tendinei  sul  lato  paralizzato  dipenda  dalla  degenerazione  s 
condaria  delle  vie  piramidali  nella  midolla  spinale.  Secondo  il  mio  p. 
rere,  questa  opinione  è  assolutamente  erronea,  giacché  la  esagerazioi 
dei  riflessi  tendinei  spesso  esiste  già  pochi  giorni  o  poche  ore  doj 
l'insulto  apoplettico,  e,  quindi,  già  in  un  tempo  in  cui  non  si  pi 
affatto  ammettere  che  vi  sia  una  degenerazione  secondaria  della  m 
dolla  spinale.  È  probabile  che  la  soppressione  di  certe  eccitazioni  in 
bitrici  riflesse,  determinata  dalla  stessa  affezione  cerebrale,  debba  e 
sere  riguardata  come  la  causa  della  esagerazione  dei  riflessi  tendine 

Spessissimo,  sopratutto  nelle  emiplegie  antiche,  con  contratture  bei: 
sviluppate,  si  rinviene  un  aumento  della  «  eccitabilità  meccanica  d 
retta  »  dei  muscoli  paralizzati,  giacché,  picchiando  fortemente  su  < 
essi,  si  producono  energiche  contrazioni.  Io  porto  opinione  che  a 
meno  una  parte  di  queste  contrazioni  sia  anche  di  origine  inflessa 
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dipenda  dalla  stimolazione  meccanica  delle  aponevrosi  dei  muscoli  Ri- 
flesso aponevrotico). 

Ordinariamente,  nella  emiplegia,  i  riflessi  cutanei  si  comportano 
in  modo  completamente  opposto  a  quelli  tendinei.  Essi  presentano  quasi 
sempre  una  rilevante  diminuzione  sul  laio  paralizzato.  Nel  braccio 
paralizzato,  per  lo  più,  non  si  possono  provocare  affatto  riflessi  cuta- 
nei ;  nella  gamba  paralizzata  essi  mancano  del  pari  o  sono  più  deboli 
di  quelli  del  lato  sano.  La  differenza  tra  il  lato  sano  e  quello  infer- 
mo si  rivela  molto  chiaramente  anche  nel  modo  di  comportarsi  del 
riflesso  addominale  e  del  riflesso  cremasterico,  i  quali,  sul  lato  pa- 
ralizzato, sono  sempre  molto  diminuiti  o  completamente  scomparsi, 
mentre,  sul  lato  sano,  possono  essere  provocati  con  intensità  norma- 
le. Questa  differenza,  non  di  rado,  serve  per  determinare  la  sede  della 
emiplegia,  quando  gì'  infermi  stanno  in  uno  stato  di  stupore  o  anche 
di  completa  incoscienza. 

Nella  maggior  parte  dei  casi  di  emiplegia  cerebrale,  la  sensibilità 
è  disturbata  soltanto  in  tenue  grado.  Sopratutto  nelle  emiplegie  con- 
secutive alle  emorragie  cerebrali,  dal  principio,  con  un  esame  accurato, 
per  lo  più  notasi  soltanto  una  tenue  diminuzione  della  sensibilità  cu- 
tanea, ma  di  rado  questa  raggiunge  un  grado  elevato,  e,  più  tardi, 
spesso,  diminuisce  di  nuovo.  Le  leggere  parestesie  nel  lato  para- 
lizzato non  sono  rare,  sopratutto  al  principio  dell'affezione.  Come  già 
abbiamo  veduto  (p.  251)  un  notevole  disturbo  della  sensibilità  dinota 
che  la  sezione  più  posteriore  della  capsula  interna  è  stata  anch'essa 
colpita.  Nei  casi  di  questo  genere,  che  invero  sono  rari,  la  emiplegia 
motrice  può  essere  associata  ad  una  emianestesia  cerebrale  completa. 
Secondo  Gowers,  nel  primo  tempo  dopo  la  comparsa  di  una  emorra- 
gia cerebrale,  spesso  si  ha  una  emiopia  transitoria.  Oltre  a  ciò,  non 
di  rado,  un'emiplegia  è  associata  ad  una  emiopia  persistente:  tut- 
tavia, le  note  anatomiche,  che  si  hanno  nei  casi  di  questo  genere, 
sono  ben  poco  note.  Si  può  supporre  a  preferenza  che  allora  vi  sia 
un'  affezione  delle  fibre  del  nervo  ottico  nella  capsula  interna  o  nel  pul- 
vinare del  talamo  ottico.  Nella  emiplegia,  la  sensazione  muscolare  per 
lo  più  non  è  disturbata.  I,'  affermazione  fatta  ultimamente  che,  cioè, 
nelle  paralisi  corticali,  si  possano  accertare  costantemente  anomalie 
della  sensazione  muscolare  nelle  parti  paralizzate,  merita  ancora  una 
conferma.  Noi,  fondandoci  sulle  osservazioni  fatte  finora,  crediamo  di 
poter  porre  in  dubbio  il  valore  generale  di  quest'affermazione. 

Un'altra  serie  d'importanti  sintomi  ci  si  presenta  quando  prendia- 
mo in  esame  ^ulteriore  decorso  della  emiplegia:  sopratutto  merita  di 
essere  preso  in  considerazione  l'ulteriore  modo  di  comportarsi  dei  mu- 
scoli paralizzati.  Se  la  emiplegia  fin  dal  principio  non  era  affatto  com- 
pleta, la  mobilità  del  lato  colpito  può,  in  un  tempo  relativamente  breve, 
ripristinarsi  in  un  modo  quasi  del  tutto  normale.  Al  massimo,  restano 
ancora  una  leggera  debolezza  e  rigidità  che,  intanto  a  grado  a  grado, 
diminuiscono  pure.  Come  risulta  da  ciò  che  abbiamo  detto,  in  questi 
casi,  la  emiparesi  iniziale  è  un  sintomo  indiretto  del  focolaio,  che  fini- 
sce non  appena  cessano  le  azioni  in  lontananza  del  focolaio  propria- 
mente detto. 

Tuttavia,  anche  nei  casi  in  cui  segue  un'emiplegia  completa,  que- 
sta ,  soltanto  eccezionalmente  ,  resta  in  tutta  la  sua  nsione.  Già 
dopo  alcuni  giorni,  o,  più  spesso,  dopo  alcune  settimane,  la  mobilità 
comincia  a  comparire  in  alcune  parti  del  lato  paralizzato.  Il  miglio- 
ramento progredisce  lentamente,  e,  nei  casi  più  favorevoli,  la  massi- 
Struempell.  —  Voi.  Secondo  —  L2.a  edizione.  34* 
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ma  parte  dei  sintomi  di  paralisi  può  scomparire  nel  corso  dei  mesi 
successivi.  Ma,  ordinariamente,  il  miglioramento  perviene  soltanto  fino 
ad  un  certo  grado,  e  lo  stato  allora  raggiunto  resta  immutato.  Al- 
lora la  mobilità  della  gamba  si  ripristina  quasi  sempre  (e  ciò  è  de- 
gno di  nota)  in  grado  maggiore  della  mobilità  del  braccio.  Molti  in- 
fermi a  grado  a  grado,  pervengono  fino  al  punto  da  poter  camminare 
abbastanza  bene  soli  o  con  l'aiuto  del  bastone,  mentre  il  braccio  re- 
sta completamente  inattivo.  Invero,  il  camminare  soltanto  di  rado  ri- 
torna ad  essere  completamente  normale.  Gl'infermi  fanno  piccoli  passi, 
trascinano  più  o  meno  la  gamba  inferma  e,  spesso ,  non  la  muovono 
dritta,  ma  la  muovono  in  avanti,  in  forma  di  un  arco  rivolto  all'esterno. 
Nel  braccio  ,  ordinariamente  ,  la  mobilità  delle  dita  e  della  articola- 
zione del  gomito  migliora  in  modo  relativamente  soddisfacente,  men- 
tre i  movimenti  nell'articolazione  della  spalla  sono  quelli  che  restano 
più  limitati. 

Non  si  può  affermare  con  certezza  assoluta  da  che  cosa  dipenda  il 
miglioramento  ora  descritto,  il  quale  spesso  esordisce  nei  primi  mesi 
dopo  l'apparizione  dell'emiplegia.  La  causa  principale  deve  essere  an- 
che qui  probabilmente  cercata  nel  fatto  che  soltanto  i  sintomi  persi- 
stenti di  paralisi  debbono  essere  riguardati  come  sintomi  diretti  del 
focolaio,  mentre  i  transitorii  disturbi  motori  dipendono  soltanto  indi- 
rettamente dal  focolaio  emorragico,  e  scompaiono  non  appena  sono 
cessate  tutte  le  alterazioni  che  hanno  luogo  nel  contorno  di  quest'ul- 
timo (compressione,  edema,  ecc.).  Tuttavia,  non  si  può  negare  com- 
pletamente la  possibilità  che,  a  grado  a  grado,  anche  altre  vie  (pro- 
babilmente della  metà  cerebrale  rimasta  intatta)  (1),  entrino  in  fun- 
zione vicariante,  ed  assumano  una  parte  delle  funzioni,  che  al  prin- 
cipio erano  rimaste  disturbate.  E  assolutamente  impossibile  che  av- 
venga una  rigenerazione  reale  delle  fibre  già  distrutte,  e,  come  so- 
pra abbiamo  riferito,  un  miglioramento  essenziale  è  possibile  soltanto 
nei  primi  sei  mesi  che  è  apparsa  la  emiplegia. 

Nelle  parti  che  restano  paralizzate  più  tardi  si  producono  spessis- 
simo contratture,  le  quali,  nei  varii  casi,  presentano  un'analogia  ab- 
bastanza grande.  Corrispondentemente  al  fatto  che  la  paralisi  raggiun- 
ge un.  grado  più  elevato  nel  braccio  che  nelle  gambe  le  contratture 
del  braccio  sono,  nella  maggior  parte  dei  casi,  più  accentuate  di  quelle 
della  gamba,  e  proprio  le  dita  presentano  quasi  sempre  una  contrat- 
tura in  flessione,  V avambraccio  in  pronazione  (nel  qual  caso,  esso 
per  lo  più,  resta  piegato,  soltanto  di  rado  esteso)  ed  il  braccio  una 
contrattura  in  adduzione  (a  preferenza  del  muscolo  pettorale).  Que- 
ste posizioni  di  contrattura  corrispondono  a  quelle  posizioni  che  il 
braccio  paralizzato  assume  quasi  sempre  quando  viene  abbandonato  a 
sè  stesso.  Già,  in  tal  fatto,  vi  ha  un  motivo  per  riguardare  come  causa 


(1)  Come  sopra  (pag.  263)  abbiamo  riferito,  sembra  che  sopratutto  per  quei  muscoli 
che  agiscono  contemporaneamente  da  amendue  i  lati,  sia  permessa  la  ipotesi  di  mia 
doppia  innervazione  (da  ogni  emisfero).  Forse  con  ciò  si  spiegherebbe  pure  il  fatto  che 
nella  emiplegia  la  paralisi  della  gamba  spesso  è  suscettibile  di  un  miglioramento  più 
considerevole  di  quello  del  braccio.  Le  gambe  debbono  certamente  eseguire  più  delle 
braccia  un  maggior  numero  di  movimenti  contemporanei  e  corrispondenti  da  amen- 
due  i  lati  (per  es.  nel  camminare).  —  Qui  riferiremo  pure  brevemente,  che  con  un  ac- 
curato esame  talvolta  anche  nel  lato  sano  si  può  accertare  una  tenue  debolezza  mo- 
trice ,  la  quale  forse  deve  essere  attribuita  alla  partecipazione  delle  fibre  motrici  non 
incrociate  (Pijues). 
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principale  delle  contratture  la  mancanza  di  mobilità  del  braccio  e 
quindi  il  conseguente  persistente  accorciamento  di  certi  muscoli ,  e 
per  qualificare  queste  «  contratture  »  come  «  passive  ».  Oltre  a  ciò, 
a  favore  di  questa  opinione,  sta.  il  fatto  che  queste  contratture,  fino 
ad  un  certo  grado,  possono  essere  impedite  quando,  mercè  movimenti 
passivi  proseguiti  regolarmente,  non  si  crea  un  permanente  raccorcia- 
mene dei  muscoli;  tuttavia,  Charcot  ed  i  suoi  scolari  (Bouchard  ed 
altri)  hanno  espresso  un'opinione  ben  diversa,  per  spiegare  l'appari- 
zione delle  contratture.  Essi  ritengono  essere  queste  ultime  conse- 
guenza della  degenerazione  secondaria  della  via  piramidale.  Ma  a 
favore  di  questa  opinione  non  si  può  dire  altro  che  nelle  autopsie  di 
individui  morti  con  contratture  emiplegiche,  si  rinviene  sempre,  real- 
mente, la  cennata  degenerazione  secondaria.  Ma  questa  è  una  conse- 
guenza naturale  del  processo  patologico,  e  non  prova  nulla  a  favore 
del  supposto  nesso  causale  fra  i  due  fenomeni.  Infatti,  una  contrat- 
tura avviene  soltanto  quando  vi  è  una  paralisi  persistente.  Ora  una 
paralisi  persistente  si  manifesta  solo  quando  la  via  piramidale  è  di- 
strutta, e,  siccome  questa  nell'insulto  apoplettico  appunto  viene  di- 
strutta, deve  allora  manifestarsi  una  degenerazione  secondaria.  Quindi, 
le  contratture  e  la  degenerazione  sono  due  conseguenze  che  stanno 
in  rapporto  fra  di  loro.  Ma  è  del  tutto  improbabile  che  quest'ultima 
agisca  da  stimolo  sulle  fibre,  e  con  ciò  faccia  contrarre  muscoli,  giac- 
ché le  fibre  in  via  di  degenerazione  hanno  perduto  la  loro  eccitabi- 
lità, e,  quindi,  non  sono  affatto  al  caso  di  poter  trasmettere  uno  sti- 
molo ai  muscoli  paralizzati. 

Se  nella  gamoa  accadono  forti  contratture,  queste  sono  di  esten- 
sione oppure  di  flessione.  11  più  delle  volte,  nella  gamba  si  nota  una 
mediocre  contrattura  dei  muscoli  del  polpaccio.  E  degno  di  nota  an- 
che il  fatto  rilevato  da  Hìtzig,  cioè  che  parecchie  contratture,  la  mat- 
tina, quando  gl'infermi  si  destano,  sono  molto  leggere,  e  che  diven- 
gono più  forti  dopo  che  hanno  fatto  movimenti.  Questo  fenomeno,  il 
quale,  del  resto,  ha  d'uopo  ancora  di  molto  studio  scrupoloso,  viene 
attribuito  da  Hitzig  ad  anormali  «  movimenti  associati  »  dei  muscoli 
paralizzati.  Del  resto,  negli  emiplegici,  vengono  talvolta  osservati  mo- 
vimenti associati  di  questo  genere,  e  può  avvenire  che  durante  i  mo- 
vimenti nel  lato  sano,  avvengano  movimenti  associati  nel  lato  infer- 
mo, o  che  movimenti  energici  nel  lato  infermo  siano  accompagnati  da 
movimenti  associati  dei  muscoli  sani.  Infine,  talvolta,  si  osservano 
pure  movimenti  associati  nella  gamba  dal  lato  paralizzato  ,  quando 
gl'infermi  si  sforzano  di  muovere  quanto  più  è  possibile  il  braccio  che 
è  in  stato  di  paresi. 

Insieme  ai  movimenti  associati,  dobbiamo  tener  parola  anche  di  un 
fenomeno  speciale,  cioè  della  così  detta  emicorea  post  -  emiplegica 
(Weir  Mitchell).  Questa  consiste  in  ciò,  che  qualche  tempo  dopo  la 
comparsa  della  paralisi  nelle  parti  paralizzate,  si  producono  speciali 
movimenti  involontarii  coreici  od  atetosici  i  quali  si  manifestano  nel 
lato  infermo  o  anche  in  quello  sano,  vuoi  persistentemente,  vuoi  sol- 
tanto con  movimenti  associati  nei  movimenti  intenzionali.  Nelle  emi- 
plegie consecutive  ad  emorragie  cerebrali,  la  corea  post-emiplegica  è 
molto  rara.  Questa  si  manifesterebbe  a  preferenza,  in  seguito  a  for- 
mazione di  focolai  nella  estremità  posteriore  della  capsula  interna  e 
del  talamo  ottico.  Molto  più  di  frequente  accade  in  certe  forme  di 
emiplegie  infantili  (vegg.  appresso  il  capitolo  sull'encefalite). 

Interessante  è  la  osservazione  dello  stalo  trofico  e  raso-motorio 
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delle  partì  paralizzate  al  principio  e  nell'ulteriore  decorso  della  emi- 
plegia. Talvolta  si  nota  che  la  pelle ,  sul  lato  paralizzato  ,  al  princi- 
pio, è  un  poco  più  rossa  e  più  calda  di  quella  del  sano.  Nello  stesso 
territorio  del  simpatico  cervicale  Nothnagel,  negli  emiplegici ,  ha 
accertato  sintomi  di  paralisi,  ora  transitorii  ,  ora  duraturi  (aumento 
della  temperatura  e  rossore  nella  metà  paralizzata  della  faccia,  restrin- 
gimento della  rima  palpebrale  e  della  pupilla),  ma  quasi  sempre  sol- 
tanto di  tenue  intensità.  Spessissimo,  sovratutto  sul  dorso  della  ma- 
no, si  osserva  una  tumefazione  edematosa,  leggiera  o  anche  rilevan- 
te, la  quale ,  ordinariamente  ,  viene  anche  riguardata  come  un  sin- 
tomo vasomotorio.  Tuttavia  fa  d'uopo  riflettere  che  i  movimenti  di 
una  parte  del  corpo  hanno  una  grande  influenza  sul  movimento  pro- 
gressivo delle  correnti  venosa  e  linfatica  ,  e  che  forse  1'  edema  delle 
parti  paralizzate  può  essere  spiegato  con  la  soppressione  di  questa 
influenza.  Nelle  emiplegie  antiche,  le  estremità  del  lato  paralizzato  si 
trovano  sempre  più  fredde,  e  sopratutto  sulla  mano  si  nota  molto 
spesso  un  forte  colore  cianotico.  Talvolta  la  pelle  diviene  scabra  e 
screpolata  e  qualche  volta  più  grossa.  La  superficie  interna  delle  mani 
in  istato  di  contrattura  è  spesso  la  sede  di  una  secrezione  di  sudore 
abbastanza  profusa. 

Fra  i  disturbi  trofici  specifici  della  emiplegia,  Charcot  annovera 
pure  il  «  decubito  maligno  acuto  »,  il  quale,  talvolta,  si  sviluppa  in 
modo  rapidissimo,  già  pochi  giorni  dopo  l'insulto  apoplettico,  e  ordi- 
nariamente appare  nel  centro  della  natica  del  lato  paralizzato.  Qui  si 
producono  un  rossore  circoscritto  e  la  formazione  di  una  vescicola  , 
che  passa  rapidamente  in  una  profonda  gangrena  delle  parti  molli.  Io, 
negl'infermi  bene  assistiti,  non  ho  mai  osservato  questo  decubito,  e, 
quindi ,  non  posso  fare  a  meno  di  esprimere  il  mio  dubbio  riguardo 
alla  opinione  di  Charcot,  cioè  se  lo  sviluppo  di  questo  decubito  deve 
essere  riguardato  realmente  come  un  disturbo  puramente  trofico ,  o 
se  bisogna  attribuirlo  alla  compressione  e  alla  penetrazione  di  sostanze 
settiche  nella  pelle.  S'intende,  che  negli  emiplegici  vecchi,  confinati 
a  letto,  il  decubito  può  verificarsi  facilmente  nel  modo  ordinario. 

I  muscoli  paralizzati  persistentemente,  subiscono  a  grado  a  grado 
(nel  corso  di  anni)  una  certa  atrofia,  la  quale,  nei  casi  di  emiplegia 
cerebrale  non  complicata,  non  assume  giammai  il  carattere  dell'atro- 
fia degenerativa  e  ,  per  lo  più ,  non  raggiunge  alcun  grado  elevato. 
Quindi,  i  muscoli  paralizzati  conservano  completamente  la  loro  ecci- 
tabilità faradica,  il  qual  fatto  risulta  spontaneamente  da  ciò  che  fu 
detto  a  pag.  58.  In  rari  casi,  nelle  articolazioni  delle  estremità  pa- 
ralizzate, e  sopratutto  nell'articolazione  del  ginocchio  e  in  quella  della 
spalla,  si  sviluppano  processi  flogistici,  con  decorso  acuto  o  piuttosto 
cronico,  la  genesi  dei  quali  non  è  chiara.  Charcot  ritiene  come  pro- 
babile una  origine  neurotrofica,  tanto  per  questi  quanto  per  i  rari 
ingrossamenti  dei  tronchi  nervosi  periferici  del  lato  paralizzato  {ne- 
vrite ipertrofica). 

Astrazion  facendo  dalla  sospensione  della  coscienza  prodotta  dal- 
l'insulto apoplettico,  solo  di  rado  i  disturbi  psichici  si  presentano  im- 
mediatamente dopo  le  emorragie  cerebrali.  Ma,  talvolta,  resta  una  so- 
vraeccitazione  psichica  generale  accompagnata  da  grande  irrequietezza 
ed  insonnio. 

In  un  gran  numero  di  casi,  nei  quali  la  emiplegia  dura  continua- 
mente ,  in  ultimo  nel  corso  degli  anni,  si  sviluppano  i  segni  di  una 
debolezza  psichica  ,  la  quale  aumenta  sempre.  GÌ'  infermi  divengono 
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imbecilli  e  la  loro  memoria  diminuisce.  Spessissimo  si  nota  che  essi 
hanno  una  speciale  tendenza  a  piangere,  sicché  versano  lagrime  per 
la  più  lieve  causa;  tuttavia,  spesso  il  loro  umore  muta  rapidamente,  e 
allora  il  riso  e  le  lagrime  possono  alternarsi  rapidamente. 

In  molti  casi,  lo  stato  generale  della  nutrizione  degV infermi  re- 
sta ben  conservato  per  lungo  tempo;  e,  non  di  rado,  si  manifesta  fi- 
nanche un'accentuata  tendenza  a  divenire  corpulenti.  Ma,  in  altri  casi, 
e  sopratutto  negli  emiplegici,  che  stanno  confinati  a  letto,  si  sviluppa 
a  grado  a  grado,  un  marasma  generale,  che  accelera  la  fine  dell'in- 
fermo, sopratutto  quando  sopravvengono  pure  il  decubito,  una  bron- 
chite o  altre  affezioni  intercorrenti. 

Abbiamo  qui  discorso  minutamente  delle  note  caratteristiche  della 
emiplegia,  giacché  ciò  che  abbiamo  detto  vale  per  tutte  le  emiplegie 
cerebrali,  qualunque  sia  il  punto  della  via  piramidale  ove  accade  ìa 
interruzione  e  qualunque  sia  il  processo  anatomico  che  ha  determi- 
nato quest'  ultima.  Non  è  necessario  continuare  qui  ad  esaminare  le 
emorragie  cerebrali  secondo  la  loro  diversa  sede.  La  emiplegia,  come 
tale,  è  la  stessa,  vuoi  che  iì  focolaio  emorragico  stia  nella  corteccia, 
nella  capsula  interna,  nel  peduncolo  cerebrale,  vuoi  che  stia  nel  ponte. 
Da  ciò  che  abbiamo  detto  nel  capitolo  precedente,  emergono  i  sinto- 
mi concomitanti  mercè  cui  può  essere  fatta  la  diagnosi  precisa  della 
sede.  Qui  fa  d'uopo  soltanto  segnalare  altresì  la  frequente  combina- 
zione di  un  emiplegia  al  lato  destro  con  afasia,  il  che  si  ha  nei  casi 
di  vaste  emorragie  nell'emisfero  sinistro,  quando  il  focolaio,  dalla  ca- 
psula interna,  perviene  fino  alla  regione  della  terza  circonvoluzione  ce- 
rebrale e  rispettivamente  fino  alla  circonvoluzione  temporale  supe- 
riore. 

Diagnosi. — La  diagnosi  della  emorragia  cerebrale  si  fonda  sulla 
repentina  comparsa  dei  sintomi  dell'insulto  apoplettico  e  sopra  i  con- 
secutivi sintomi  che  restano  come  conseguenza  della  lesione  cere- 
brale. La  diagnosi  non  è  quasi  mai  assolutamente  certa,  giacché  la 
embolia  cerebrale  può  provocare  quasi  assolutamente  gli  stessi  sin- 
tomi. La  diagnosi  differenziale  fra  quest'ultima  e  la  emorragia  cere- 
brale sarà  esaminata  nel  capitolo  seguente.  In  alcuni  casi,  anche  altre 
affezioni  cerebrali  (meningite,  tumori),  ed  un'uremia,  che  si  sviluppa 
repentinamente,  o  processi  settici  generali  e  simili,  possono  simulare 
il  quadro  nosologico  di  un'emorragia  cerebrale,  poiché,  i  gravi  sin- 
tomi cerebrali  generali,  che  allora  si  manifestano  rapidamente  (inco- 
scienza ed  altri),  vengono  ritenuti  per  un  coma  apoplettico. 

Prognosi.  —  La  prognosi,  se  l'infermo  supererà  l'insulto  apoplet- 
tico, dipende  dalla  gravità  dei  sintomi  di  questo.  Quanto  più  profonda 
e  persistente  è  la  perdita  della  coscienza,  quanto  più  vaghi  sono  gli 
indizii  forniti  dalla  respirazione  e  dal  polso,  tanto  minore  è  la  spe- 
ranza che  l'infermo  potrà  riaversi;  tuttavia,  non  è  mai  possibile  una 
prognosi  certa.  Se  l'infermo  ha  superato  un  insulto  apoplettico  ed  è 
rimasta  un'emiplegia,  la  possibilità  di  migliorare  di  questa  dipende  sol- 
tanto dal  fatto  se  la  paralisi  è  un  sintomo  indiretto  o  diretto  del  foco- 
laio. E,  siccome  nessuno  può  conoscere  ciò  a  principio  ,  bisogna  es- 
sere molto  riserbati  nel  giudicare  tanto  bene  che  male.  Bisogna  sem- 
pre tener  presente  la  possibilità  di  una  ricomparsa  della  emorragia. 
L'affezione  vasale ,  che  produce  la  emorragia  cerebrale,  fa  compren- 
dere perchè  le  persone,  che  sono  state  colpite  una  volta  da  un  insulto 
apoplettico,  spesso,  dopo  un  tempo  più  o  meno  breve,  subiscono  un 
secondo  attacco  apoplettico. 
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Cura.  —  La  cura  dell'  insulto  apoplettico  consiste  nel  tenere  in 
riposo  l'infermo,  con  la  parte  superiore  del  corpo  sollevata.  Per  evi- 
tare l'apparizione  del  decubito,  fa  d'uopo  necessariamente  serbare  net- 
tezza e  sorvegliare  attentamente  le  parti  della  pelle  che  poggiano  sui 
materassi.  11  capo,  e  sopratutto  il  lato  sul  quale  si  sospetta  essere 
accaduta  la  emorragia,  viene  coverto  con  una  vescica  di  ghiaccio.  Il 
valore  delle  sottrazioni  sanguigne,  che  per  lo  passato  venivano  ado- 
perate generalmente,  è  oggi  divenuto  problematico.  Un  salasso  è  indi- 
cato solo  quando  la  faccia  è  fortemente  arrossita,  la  pulsazione  delle 
carotidi  è  forte,  il  polso  è  teso  e  lento  e  l'individuo  è  robusto,  giac- 
ché allora  questi  ciati  rivelano  un'elevata  pressione  del  sangue,  e  quin- 
di si  può  sperare  che,  diminuendo  la  pressione  sanguigna  al  princi- 
pio  dell'accesso ,  si  possa  impedire  la  lunga  durata  della  emorragia. 
L'osservazione  insegna  pure  che,  in  tali  circostanze,  le  sottrazioni 
sanguigne  locali  sulle  tempia  non  sempre  sono  del  tutto  inutili.  Con 
i  clisteri  e,  più  tardi,  anche  con  i  drastici  amministrati  internamente, 
si  procurerà  che  le  deiezioni  siano  sufficienti.  Se  la  respirazione  ed 
il  polso  sono  insufficienti,  si  tenteranno  gli  stimolanti  (etere,  canfora), 
i  quali,  invero,  spesso  restano  inefficaci.  Quando  l'insulto  apoplettico 
è  scomparso  felicemente,  i  nostri  mezzi  per  esercitare  una  influenza 
sull'ulteriore  decorso  dei  sintomi  sono  scarsissimi.  Fino  a  che  durano 
la  cefalalgia  ed  i  sintomi  febbrili,  si  continuerà  l'applicazione  di  ghiac- 
cio sul  capo,  e,  per  tutt' altro,  l'infermo  verrà  curato  sintomatica- 
mente. Se  vi  sono  agitazione  ed  insonnio  ,  si  prescriveranno  piccole 
dosi  di  morfina  o  di  cloralio.  Circa  3-4  settimane  dopo  l'insulto,  si 
può ,  quando  sono  scomparsi  tutti  i  sintomi  iniziali  di  stimolazione  , 
incominciare  la  cura  della  emiplegìa,  adoperando  in  prima  linea  la 
elettricità.  Si  tenterà  la  galvanizzazione  locale,  diretta  trasversal- 
mente al  capo,  tenendo  di  mira,  quanto  più  è  possibile,  il  sito  del 
focolaio  emorragico;  le  correnti  devono  essere  deboli,  eia  seduta  non 
deve  durare  più  di  2-3  minuti.  Alla  galvanizzazione  sul  capo,  si  può 
associare  la  galvanizzazione  del  simpatico,  dal  lato  del  focolaio  cere- 
brale, e,  finalmente  non  bisogna  trascurare  neppure  la  galvanizzazione 
(catode  labile)  e  la  faradizzazione  dei  muscoli  e  nervi  paralizzati.  Tut- 
tavia è  impossibile  potere  esprimere  con  certezza  un  giudizio  assoluto 
sul  valore  dei  successi  terapici,  da  quanto  sembra  ottenuti  con  la  elet- 
tricità, giacché,  come  abbiamo  detto,  spesso  si  osservano  migliora- 
menti spontanei. 

Per  impedire  quanto  più  è  possibile  le  contratture,  sono  importan- 
tissimi i  movimenti  passivi  (i  quali  debbono  essere  incominciati  per 
tempo  e  bisogna  continuarli  metodicamente) ,  ai  quali  si  associerà  il 
massaggio  dei  muscoli  paralizzati.  In  questo  senso,  sono  utili  pure  le 
frizioni,  che  sono  state  adoperate  spesso  (con  spirito  canforato,  con 
olio  e  cloroformio,  spirito  senapato,  ecc.). 

Fra  i  mezzi  interni,  Wjoduro  di  potassio  viene  prescritto  spesso, 
grazie  alla  fama  che  gode  di  essere  «  ^riassorbente  ».  Oltre  a  ciò,  so- 
pratutto nei  casi  inveterati,  si  può  fare  un  tentativo  coi  preparati 
di  stricnina. 

Circa  l'uso  dei  bagni,  è  a  notare  che  bisogna  evitare  tutte  le  tem- 
perature elevate  (debbono  avere  una  temperatura  di  26°  fino  a  27° 
Réaumur,  al  massimo).  I  bagni  mediocremente  caldi,  ai  quali  talvolta 
viene  aggiunto  un  sale,  tre  o  quattro  volte  la  settimana,  sembrano 
esercitare  un'influenza  favorevole.  I  bagni  di  Wildbad ,  Ragaz,  Te- 
plitz,  Wiesbaden,  Rìieme  ed  altri  si  adattano  per  le  cure  balneari  che 
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si  possono  prescrivere  agli  emiplegici.  Tuttavia,  delle  prime  località 
che  abbiamo  accennate,  bisogna  utilizzare  soltanto  le  sorgenti  fredde. 

A  causa  della  lunga  durata  di  molte  paralisi  emlplegiche  ,  bisogna 
ripetutamente  alternarne  i  varii  metodi  di  cura,  per  rianimare  sem- 
pre di  nuovo  il  coraggio  e  la  pazienza  degl'infermi.  Bisogna  sopra- 
tutto essere  molto  cauti,  riguardo  alle  prescrizioni  dietetiche  gene- 
rali, che  possono  evitare  quanto  più  è  possibile  la  ricomparsa  di  una 
emorragia:  dieta  semplice,  evitare  l'uso  di  grandi  quantità  di  alcool, 
e  gli  strapazzi  corporei  e  le  agitazioni  psichiche. 


CAPITOLO  QUARTO 

Rammollimento  cerebrale  embolico  e  trombotico 
(Encefalomalacia) . 

Etiologia  e  note  anatomie  -ie.  —  Le  ostruzioni  emboliche  delle 
arterie  cerebrali  appartengono  ai  processi  embolici  che  si  manifestano 
con  la  massima  frequenza.  Gli  emboli,  per  lo  più,  vengono  dal  cuore 
sinistro,  da  trombi  nell'orecchietta  sinistra  del  cuore,  ovvero  da  de- 
positi trombotici  che,  nella  endocardite  cronica,  si  formano  sulle  val- 
vole del  cuore  sinistro  (vizii  della  mitrale,  vizii  delie  valvole  aorti- 
che). Nella  artero-sclerosi  cronica,  anche  i  trombi  nelle  grosse  arte- 
rie e  sopratutto  nell'aorta  possono  fornire  il  materiale  embolico;  e 
quando  gli  stessi  vasi  cerebrali  sono  la  sede  di  vasti  processi  atero- 
matosi, gli  stessi  trombi  che  si  producono  nello  grosse  arterie  della 
base  del  cervello  possono  determinare  embolie  nel  territorio  dei  pic- 
coli vasi  cerebrali. 

La  trombosi  delle  arterie  cerebrali  dipende  sempre  da  affezioni  pri- 
marie dei  vasi ,  e  sopratutto  dalla  artero-sclerosi  cronica ,  che  ora 
abbiamo  indicata.  In  tutti  i  punti  ove  il  processo  ateromatoso  ha  alte- 
rato la  struttura  normale  della  intima  del  vase,  possono  formarsi  de- 
positi di  fibrina,  la  genesi  dei  quali  è  favorita  anche  dal  fatto  che  la 
perdita  di  elasticità  delle  arterie  ed  i  restringimenti  del  lume  dei  vasi, 
che  si  formano  in  parecchi  punti  di  questi,  determinano  un  rallenta- 
mento e,  forse,  qua  e  là,  anche  un  completo  ristagno  della  corrente 
sanguigna.  E  facile  comprendere  che  la  trombosi  e  l'embolia  possono 
molte  volte  avvicendarsi,  se  si  riflette  che  da  ogni  trombo  si  può  di- 
staccare un  embolo,  e  che,  all'opposto,  ogni  embolo,  il  quale  è  impian- 
tato fortemente  in  un  dato  sito,  può  ingrandirsi  o  può  ingrossarsi  mercè 
masse  trombotiche  che  vi  si  sovrappongono. 

Insieme  all'  artero-sclerosi ,  la  endarlerìte  sifilitica  è  la  causa  più 
frequente  della  formazione  di  trombi  nei  vasi  cerebrali.  Nel  capitolo 
sulla  sifìlide  cerebrale,  parleremo  minutamente  ditale  fatto.  — E  dub- 
bio se  si  possano  sviluppare  trombi  anche  indipendentemente  da  una 
affezione  vasale.  Una  trombosi  evidentemente  spontanea  si  trova  in 
alcuni  casi  di  gravi  infermi  cachettici  (carcinoma,  tifo  grave,  pneu- 
monite),  nei  quali  come  fattori  etnologici  o  per  lo  meno  coadiuvanti 
della  trombosi,  vi  sono  sia  il  marasma  cardiaco,  sia  forse  una  gran 
tendenza  del  sangue  a  formare  grumi. 

Se;  in  qualche  punto  del  sistema  vasale  arterioso,  è  accaduta  una 
completa  ostruzione  embolica  o  trombotica  ,  le  ulteriori  conseguenze 
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dipendono  esclusivamente  dal  fatto  se  il  rispettivo  territorio  vasaio, 
nel  quale  è  soppresso  l'ordinario  afflusso  di  sangue,  possa  essere  o 
no  irrorato  di  sangue  mediante  la  circolazione  collaterale.  Nel  primo 
caso  non  si  notano  ulteriori  conseguenze,  ma,  nel  secondo  caso,  il  tes- 
suto, privato  di  ulteriore  afflusso  di  sangue  arterioso,  deve  necessa- 
riamente essere  distrutto  e  cadere  in  uno  stato  di  «  rammollimento  ». 
Quindi,  è  della  massima  importanza  pratica  il  fatto  che  le  arterie  del 
tronco  cerebrale  e  specialmente  i  vasi  che  hanno  origine  dall'arte- 
ria della  fossa  del  Silvio  stanno  per  i  grossi  gangli  centrali  e  per 
la  capsula  interna,  una  alle  «  arterie  terminali  »  nel  senso  del  Coh- 
nheim,  cioè  che,  nelle  loro  ramificazioni,  non  hanno  nessun  rapporto 
esteso  con  i  rami  dei  vasi  limitrofi.  Ma,  come  è  noto  dalla  osserva- 
zione, l'arteria  della  fossa  del  Silvio,  ed  i  suoi  rami  sono  i  punti  di 
predilezione  delle  embolie,  nel  territorio  delle  arterie  cerebrali,  e  ciò 
spiega  perchè,  appunto  in  questo  territorio,  sono  state  osservate  più 
di  frequente  le  gravi  conseguenze  della  embolia.  Su  tale  riguardo,  è 
degno  di  nota  il  fatto  che  l'arteria  sinistra  della  fossa  del  Silvio  è 
la  sede  di  un  embolo  più  spesso  di  quella  destra.  Nel  territorio  della 
tunica  cerebrale  (centro  ovale,  corteccia),  la  possibilità  di  una  sosti- 
tuzione collaterale  dell'impedito  afflusso  del  sangue,  è  maggiore  che 
nei  gangli  del  tronco;  tuttavia,  anche  nel  primo,  la  circolazione  col- 
laterale non  sempre  è  sufficiente  in  tutti  i  casi,  come  è  provato  dalla 
non  rara  comparsa  di  focolai  di  rammollimento  nel  territorio  midol- 
lare degli  emisferi  e  nella  corteccia  cerebrale.  Molto  più  rari  sono 
invece  i  focolai  embolici  nei  peduncoli  cerebrali,  nel  ponte  e  nel  cer- 
velletto. 

I  processi  intimi  che  producono  il  rammollimento  cerebrale  embo- 
lico  o  meglio  trombotico  sono,  in  ultima  analisi,  eguali  ai  processi 
embolici  affini  negli  altri  organi  (vegg.  vol.  I  il  capitolo  sull'embolia 
pulmonare).  11  tessuto  che  è  privato  del  suo  sangue  arterioso  si  mor- 
tifica, si  decompone  e  si  trasforma  in  una  massa  uniformemente  molle. 
Nella  sezione  vasale  divenuta  vuota,  il  sangue  affluisce  a  ritroso  dal- 
le vene,  possibilmente  anche  dalle  piccole  arterie  limitrofe,  ma  non 
è  più  sufficiente  alla  nutrizione  del  tessuto.  Le  pareti  vasali  diven- 
gono abnormemente  permeabili  e  lacerabili,  di  guisa  che,  per  diape- 
desi,  penetrano  corpuscoli  sanguigni  rossi  nel  tessuto  in  isfacelo  ,  e 
qua  e  là  si  producono  piccole  emorragie.  Tuttavia,  nel  cervello  non 
ha  luogo  giammai  una  vera  formazione  d'infarto,  forse  perchè  la 
forte  imbibizione  del  tessuto  nervoso  rende  impossibile  un'abbondante 
penetrazione  di  sangue  (Weigert).  Ad  ogni  modo,  le  piccole  emor- 
ragie puntiformi,  in  parecchi  casi,  sono  tanto  numerose  che  esse,  in- 
sieme alla  imbibizione  del  tessuto  con  pigmento  sanguigno,  danno  a 
tutto  il  focolaio  di  rammollimento  un  aspetto  chiaramente  rossastro 
oppure  giallastro  (rammollimento  rosso  giallo).  Se  questa  alterazione 
di  colore  del  tessuto  non  risulta  in  modo  speciale,  il  rammollimento 
chiamasi  bianco. 

Nell'esame  microscopico  di  focolai  di  rammollimento  recenti  si  trova 
che  la  massa  del  rammollimento  è  costituita  da  gocce  di  mielina,  da 
fibre  nervose,  in  stato  d'imbibizione  e  di  sfacelo,  da  un  gran  numero 
di  cellule  contenenti  granuli  adiposi  liberi.  Il  tempo  che  deve  decor- 
rere fino  a  che  siano  scomparse  queste  alterazioni,  è  di  1-2  giorni. 
Se,  durante  le  prime  24-48  ore,  ha  luogo  una  sufficiente  circolazione 
collaterale,  la  sostanza  nervosa  può  di  nuovo  ristabilirsi  ed  essere  atta 
a  funzionare.  Ma,  dopo  questo  tempo,  essa  è  definitivamente  mortiti- 
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cata,  cade  in  sfacelo,  ed  i  leucociti  e  le  cellule  emigranti  (forse  anche 
gli  endotelii  vasali,  le  cellule  cerebrali  e  quelle  ganglionari)  si  assi- 
milano le  reliquie  adipose  rimaste,  e  così  formano  le  surriferite  cel- 
lule a  granuli  adiposi.  Se  l'infermo  resta  in  vita,  il  tessuto  mor- 
tificato e  caduto  in  sfacelo  viene  a  grado  a  grado  riassorbito  ,  e,  in 
ultimo  ,  può  formarsi  una  cisti  ,  la  quale  più  tardi  non  si  distingue 
in  nulla  da  una  cisti  che  si  è  prodotta  dopo  la  emorragia  cerebrale. 
Da  piccoli  focolai  di  rammollimento  si  producono  talvolta  anche  in- 
duramenti cicatriziali  di  alcune  parti  del  cervello.  Se  il  rammollimento 
passiona  parti  della  superficie  cerebrale,  più  tardi  si  produce  spesso 
una  perdita  di  sostanza  sufficientemente  profonda,  la  quale,  in  parte 
viene  occupata  da  liquido  sieroso  ed  in  parte  dalla  pia-madre  ingros- 
sata. In  alcuni  casi,  le  circonvoluzioni  sono  ancora  in  parte  ricono- 
scibili, ma  atrofiche,  di  un  colore  giallastro,  e  di  una  consistenza  dura, 
in  seguito  alla  proliferazione  connettivale  cicatriziale. 

Sintomi  clinici  e  corso  della  malattia.  —  La  comparsa  di  una 
embolia  cerebrale  si  rivela  quasi  con  gli  stessi  sintomi  dell'  insulto 
apoplettico,  che  si  hanno  nella  emorragia  cerebrale.  Qui  non  abbiamo 
d'uopo  di  esporre  minutamente  tutte  le  particolarità  dell' insulto  apo- 
plettico, ma  possiamo  rimetterci  a  ciò  che  dicemmo  nel  capitolo  pre- 
cedente. Anche  nella  embolia  cerebrale,  la  intensità  dell'  insulto  va- 
ria, a  partire  dai  gradi  leggerissimi,  nei  quali  si  ha  soltanto  una 
transitoria  prostrazione  o  un  leggiero  accesso  di  vertigine ,  fino  a 
quelli  gravissimi,  che  presentano  un  coma  continuo.  Anzitutto,  que- 
ste differenze  dipendono  dalla  grandezza  del  vaso  ostruito  e  dalla 
sua  posizione,  cioè  secondo  che  l'embolia  è  accaduta  negli  emisferi 

0  nelle  parti  cerebrali  situate  profondamente.  In  generale  ,  V  insul- 
to apoplettico  nella  embolia  di  rado  è  tanto  grave  e  tanto  ostinato 
quanto  nella  emorragia  cerebrale.  Oltre  a  ciò,  nel  primo  caso  man- 
cano spesso  i  segni  dell'  accresciuta  compressione  cerebrale  e  ,  so- 
pratutto, il  rallentamento  del  polso.  Invece,  com'è  noto  dall'osserva- 
zione, P  apparizione  di  convulsioni  epilel  ti  formi  è  più  frequente  nella 
embolia  che  nell'emorragia.  Un  insulto  protratto  può  verificarsi  anche 
nella  embolia,  quando  un  embolo,  che  a  principio  è  piccolo,  s'ingrossa 
a  grado  a  grado  mercè  una  consecutiva  trombosi. 

La  spiegazione  dell'insulto  apoplettico,  nella  embolia,  non  è  tanto 
semplice  quanto  nella  emorragia  cerebrale.  Probabilmente,  la  oscilla- 
zione negativa  della  pressione,  che  subiscono  la  sezione  cerebrale  e 

1  suoi  contorni,  colpiti  direttamente  dalla  embolia,  esercita  in  ciò  la 
influenza  principale.  Divenendo  vuota  la  sezione  vasale  che  sta  poste- 
riormente al  vaso  ostruito,  non  solo  vengono  assorbiti  sangue  e  liquido 
dei  tessuti,  ma  tutto  il  tessuto  molle  delle  parti  circostanti  viene  sot- 
toposto ad  una  oscillazione  negativa  della  pressione,  ed  in  certo  modo 
ad  uno  stiramento  (Wernicke).  Tuttavia,  fa  d'uopo  badare  se  il  solo 
disturbo  circolatorio,  che,  nella  repentina  embolia  di  una  grossa  ar- 
teria deve  verificarsi  nei  territorii  vasali  limitrofi  ,  sia  sufficiente  a 
spiegare  i  sintomi  dell'  insulto. 

Anche  quanto  ai  sintomi  patologici  persistenti,  che  restano  in  se- 
guito alla  embolia,  possiamo  cavarcela  con  poche  parole,  giacché  le 
particolarità  degne  di  nota  su  tale  riguardo  sono  quasi  completamente 
analoghe  a  quelle  che  si  presentano  nella  emorragia  cerebrale.  Come 
già  abbiamo  riferito,  una  completa  eliminazione  elei  sintomi  del  foco- 
laio, esistenti  al  principio,  è  possibile,  solo  quando,  nelle  prime  48  ore 
Struempell.  —  Voi.  Secondo  —  2.a  edizione.  35* 
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dopo  apparsa  la  embolia,  si  sviluppa  ima  circolazione  collaterale  suf- 
ficiente. Trascorso  questo  tempo,  la  necrosi  delle  parti  e  dei  tessuti, 
ov'è  soppresso  V  afflusso  del  sangue  ,  è  inevitabile.  Tuttavia  anche 
ora  vi  ha  una  differenza  fra  sintomi  del  focolaio,  diretti,  irrepara- 
bili, ed  indiretti  e  suscettibili  di  miglioramento,  di  guisa  che  anche 
un'emiplegia  embolica  può  presentare  ancora  considerevoli  migliora- 
menti, nel  corso  delle  consecutive  settimane. 

Siccome  le  embolie,  nella  massima  parte  dei  casi,  accadono  nell'ar- 
teria della  fossa  del  Silvio,  e  siccome  quest'arteria,  oltre  i  gangli  del 
tronco,  irriga  pure  la  capsula  interna,  il  sintomo  più  frequente  del 
focolaio  dell'embolia  cerebrale  è  la  ordinaria  emiplegia  cerebrale,  con 
tutte  le  sue  note  caratteristiche  descritte  nel  capitolo  precedente.  Essa 
è  associata  relativamente  spesso  a  disturbi  afasici,  giacché,  come  ab- 
biamo detto,  sopratutto  l'arteria  sinistra  della  fossa  del  Silvio  è  la 
sede  prediletta  dell'embolia.  Più  rare  sono  le  monoplegie  corticali  di 
origine  embolica,  e  i  rammollimenti  embolici  del  lobo  occipitale  con 
emiopia,  ecc. 

I  rammollimenti  cerebrali  trombotici  soltanto  di  rado  determinano 
un  insulto  apoplettico  repentino.  Ordinariamente,  si  sviluppano  allora 
i  fenomeni  del  focolaio  emorragico  e  gli  altri  sintomi  cerebrali  (per- 
dita della  coscienza,  ecc.)  m  modo  piuttosto  graduale.  Il  più  delle  vol- 
te, ciò  si  osserva  nel  così  detto  rammollimento  cerebrale  senile.  Que- 
st'  ultimo  sta  quasi  sempre  in  rapporto  con  un'artero-sclerosi  dei  vasi 
cerebrali.  I  varii  sintomi  si  presentano  ordinariamente  in  forma  ri- 
corrente e  di  nuovi  aggravamenti.  I  gravi  sintomi  deir insulto  apo- 
plettico sono  rari  ;  per  contro,  quasi  sempre,  si  sviluppa  a  grado  a 
grado  una  demenza  progressiva. 

L'ulteriore  decorso  e  Yesito  finale  del  rammollimento  cerebrale  pre- 
sentano le  stesse  differenze  dell'  emorragia  cerebrale.  Le  embolie  di 
grossi  vasi  cerebrali  possono  produrre  rapidamente  la  morte.  Invece, 
se  si  supera  l'insulto  apoplettico,  i  consecutivi  persistenti  sintomi  di- 
pendenti da  quest'ultimo  possono  durare  per  anni,  senza  arrecare  no- 
cumento all'organismo.  11  pericolo  della  ricomparsa  delVinsulto  apo- 
plettico vi  è  in  tutti  quei  casi  in  cui  la  sorgente  dell'embolia  (vizio 
cardiaco,  ateromasia),  resta  immutata. 

Diagnosi. —  Tanto  i  sintomi  dell'insulto  iniziale,  quanto  i  conse- 
cutivi sintomi  del  focolaio,  sono  tanto  analoghi  nei  focolai  emorragici 
ed  in  quelli  embolici  che ,  in  molli  casi  è  del  tutto  impossibile  de- 
cidere con  certezza  se  un'  emiplegia,  sopravvenuta  in  modo  apoplet- 
tiforme,  dipenda  da  una  emorragia  o  da  un  rammollimento  embolico 
nel  cervello.  Se  si  può  stabilire  una  diagnosi  differenziale  su  tale  ri- 
guardo, essa  può  essere  fondata  sopra  i  seguenti  punti  :  1)  anzitutto, 
è  importante  dimostrare  se  vi  ha  una  sorgente  di  questa  embolia.  Se 
si  tratta  di  un  infermo  con  un  vizio  valvolare  del  cuore,  è  più  pro- 
babile che  si  tratti  di  una  embolia  che  di  una  emorragia.  2)  L'  età 
giovanile  dell'infermo  depone  in  complesso  piuttosto  per  una  embolia 
che  per  una  emorragia.  In  una  età  innoltrata  della  vita  la  frequenza 
dei  due  processi  in  parola  è  quasi  uguale.  3)  Un  insulto  apoplettico 
grave,  che  duri  a  lungo  ,  nel  quale  vi  ha  rossore  della  faccia,  forte 
pulsazione  delle  carotidi  e  segni  di  accresciuta  compressione  cerebrale 
(rallentamento  del  polso)  accade  più  spesso  nella  emorragia  che  nella 
embolia  cerebrale,  nella  quale  i  sìntomi  iniziali  dell'  insulto  talvolta 
sono  relativamente  tenui  (veggasi  sopra).  In  fine,  talfìata  la  dimostra- 
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zione  di  embolia  in  altri  organi  (  per  es.  di  embolie  dei  vasi  del 
fondo  dell'occhio,  visibili  all'  ottalmoscopio)  avvalora  la  diagnosi  di 
embolia  cerebrale. 

In  rari  casi,  anche  tumori  cerebrali,  nella  sostanza  dei  quali  si  sono 
verificate  emorragie,  possono  presentare  il  quadro  accentuato  di  un  ac- 
cesso apoplettico,  apparentemente  primario;  lo  stesso  dicasi  degli  asces- 
si, che  fino  allora  hanno  avuto  un  decorso  latente,  e  di  botto  si  aprono 
in  un  ventricolo.  In  questi  casi,  soltanto  di  rado  si  può  fare  una  dia- 
gnosi esatta. 

I  rammollimenti  trombotici  possono  essere  diagnosticati  sopratutto 
quando  si  tratta  di  una  sifìlide  del  cervello  (vegg.  questa).  Per  i  ram- 
mollimenti senili,  sono  caratteristici,  fino  acl  un  certo  grado,  oltre  la 
età  dell'infermo  ed  i  segni  dell'artero-sclerosi  generale,  il  progresso  a 
sbalzi  della  malattia  (i  sintomi,  a  principio,  sono  leggeri,  e  poscia  si 
aggravano)  e  la  demenza. 

In  riguardo  alla  prognosi  ed  alla  cura  della  embolia  cerebrale  , 
possiamo  rimetterci  completamente  a  ciò  che  dicemmo  nel  capitolo 
precedente. 


CAPITOLO  QUINTO 
Processi  flogistici  nel  cervello. 

{Encefalite  acuta  e  cronica). 

1.  Ascesso  cerebrale  (encefalite  purulenta). 

Etiologia.  —  Nella  maggior  parte  dei  casi  di  ascesso  cerebrale , 
possiamo  accertare  la  penetrazione  di  sostanze  infettive  nel  cervello, 
le  quali  provocano  la  suppurazione.  In  siffatto  modo,  si  producono  so- 
pratutto non  molto  rari  ascessi  cerebrali,  i  quali  si  manifestano  dopo 
lesioni  meccaniche  del  cuoio  capelluto,  delle  ossa  craniche,  e  dello 
stesso  cervello  (  ascesso  cerebrale  traumatico  ).  In  questi  casi,  si 
tratta  quasi  sempre  di  ferite  aperte,  le  quali  danno  libero  adito  agli 
agenti  della  flogosi.  Non  fa  sempre  d'uopo  che  vi  sia  una  lesione 
delle  ossa  craniche,  giacché,  com'è  noto  per  esperienza,  anche  quan- 
do si  tratta  esclusivamente  di  ferite  delle  parti  molli,  la  suppurazione, 
attraverso  il  cranio,  può  propagarsi  al  cervello.  A  seconda  del  modo 
con  cui  si  diffonde  la  flogosi,  si  sviluppa  una  meningite  purulenta  (veg- 
gasi  questa)  od  un  ascesso  cerebrale.  Non  di  rado  si  trovano  associate 
anche  queste  due  affezioni.  Fa  d'  uopo  riferire  che  l'ascesso  cerebrale 
traumatico  può  prodursi  anche  dopo  la  penetrazione  di  corpi  estranei 
nel  cervello  (p.  es.  attraverso  la  cavità  orbitaria),  con  i  quali  gli  ec- 
citatori della  flogosi  pervengono  immediatamente  nella  sostanza  cere- 
brale. Per  ora  ci  è  impossibile  comprendere  quei  rari  casi,  nei  quali, 
a  quanto  si  afferma,  l'ascesso  cerebrale  traumatico  ebbe  luogo  senza 
alcuna  ferita  aperta.  Forse,  anche  in  questi  casi,  si  tratta  sempre 
di  piccole  ferite,  che  sono  passate  inosservate. 

Oltre  le  cause  traumatiche,  anche  le  suppurazioni  già  esistenti,  in 
vicinanza  del  cervello,  possono,  mercè  diffusione  immediata,  provo- 
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care  ascessi  cerebrali.  Qui' dobbiamo  tener  conto  di  quegli  stessi  pro- 
cessi, che  noi  abbiamo  già  imparato  a  conoscere  come  causa  della  me- 
ningite purulenta  ,  sopratutto  le  suppurazioni  {carie)  nelV  orecchio 
medio  e  nella  rocca.  Corrispondentemente  alla  località,  l'ascesso,  in 
uno  di  questi  casi,  si  sviluppa  il  più  delle  volte  nel  lobo  temporale  o 
nel  cervelletto.  Molto  più  rari  sono  gli  ascessi  nel  cervello  frontale, 
che  derivano  da  processi  purulenti  della  cavità  nasale  e  dell'  osso 
etmoidale. 

In  una  terza  serie  di  casi,  gli  agenti  della  flogosi  pervengono  nel 
cervello  da  focolai  patologici,  esistenti  in  parti  remote  del  corpo.  In 
siffatto  modo  ,  si  producono  gli  ascessi  cerebrali  metastasici  o  em- 
bolici.  A  questi  appartengono  gli  ascessi  cerebrali  che  si  formano  nella 
pioemia,  nella  endocardite  ulcerativa,  e  simili.  Ma  ,  più  importanti 
di  questi  ascessi  cerebrali  ora  cennati,  i  quali,  per  lo  più,  sono  pic- 
coli e  di  rado  risaltano  nel  quadro  totale  della  grave  affezione  gene- 
rale, sono  quegli  ascessi  cerebrali  che,  com'è  noto  dalla  osservazione, 
si  producono,  relativamente  non  molto  di  rado  ,  durante  il  corso  di 
certi  processi  suppurativi,  nei  polmoni  e  nelle  pleure.  Sopratutto  nella 
bronchite  putrida,  nella  gangrena  pulmonare  e  negli  empiemi,  sono 
stati  osservati  molte  volte  ascessi  cerebrali  secondarli  (e  la  meningite 
purulenta,  vegg.  questa).  Non  cade  dubbio  che,  in  questi  casi,  si  tratti 
di  penetrazione  di  agenti  della  flogosi  nel  cervello  ;  ma  non  ci  è  noto 
ancora  nulla  di  preciso  circa  la  via  che  questi  ultimi  allora  battono. 

In  un  piccolo  numero  di  ascessi  cerebrali,  non  può  essere  accertato 
alcun  dato  etiologico  certo.  .Questi  casi  vengono  pubblicati  col  nome 
di  ascessi  cerebrali  idiopatici.  Alcuni  casi  di  questo  genere  sono  stati 
da  me  osservati  mentre  dominava  un'epidemia  di  meningite  cerebro- 
spinale ,  e  quindi  sembra  giustificato  supporre  che  ,  forse  ,  parecchi 
di  quegli  ascessi  cerebrali,  che  sembrano  prodursi  in  modo  apparen- 
temente spontaneo,  dipendano  dalla  stessa  sostanza  infettiva,  come  ha 
luogo  nella  meningite  epidemica. 

Note  anatomiche. — -Gli  ascessi  cerebrali  ci  presentano  esattamente 
gli  stessi  caratteri  anatomici  che  hanno  gli  ascessi  in  altri  organi.  La 
loro  grandezza  varia,  a  partire  dai  piccolissimi  focolai  purulenti,  grossi 
appena  quanto  una  lenticchia  ,  fino  alle  vaste  cavità  ripiene  di  pus  , 
che  occupano  la  massima  parte  di  un  intero  lobo  cerebrale.  Non  di 
rado,  si  trovano  contemporaneamente  ascessi  in  diversi  punti  del  cer- 
vello. Il  pus  dell'ascesso  cerebrale  ha  ,  per  lo  più  ,  un  colore  giallo- 
verde,  è  inodoro,  o  fetido.  Non  di  rado  esso  è  mescolato  a  reliquie 
del  tessuto  nervoso  distrutto  («  fuso  »)  ed  a  corpuscoli  sanguigni  rossi. 
Le  pareti  dell'ascesso  sono  spesso  irregolarmente  sinuose.  Intorno  al- 
l'ascesso, la  sostanza  cerebrale,  per  un  tratto  più  o.meno  esteso,  è  in 
uno  stato  di  rammollimento  bianco,  il  che,  in  parte,  è  una  conseguenza 
della  compressione,  ed  in  parte,  deriva  dalla  progressiva  flogosi.  Nel 
tessuto  intorno  all'ascesso,  per  lo  più,  vi  sono  un  gran  numero  di  cel- 
lule granulose. 

Se  l'ascesso  è  molto  grosso  e  perviene  fin  vicino  alla  superfìcie  del 
cervello,  si  può  talvolta  riconoscere  già  dall'esterno,  da  una  sensibile 
sporgenza  e  da  un'evidente  sensazione  di  fluttuazione.  Le  circonvolu- 
zioni della  superfìcie  dell'emisfero  colpito  sono  quasi  sempre  appiat- 
tite. Se  la  formazione  dell'ascesso  progredisce  Ano  alla  superficie  del 
cervello,  durante  questa  diffusione,  si  produce  una  meningite  purulenta. 
Gli  ascessi  centrali,  non  di  rado,  si  aprono  in  un  ventricolo  laterale. 
Se  un  ascesso  esiste  per  lungo  tempo,  in  ultimo  può  essere  incapsu- 
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lato,  cioè  intorno  ad  esso  si  forma  un  involucro  connettivale  liscio, 
compatto,  che  impedisce  la  ulteriore  diffusione  dell'ascesso.  Il  pus,, 
nell'  interno  ,  a  grado  a  grado,  si  condensa  e  si  riduce  in  detrito.  È 
probabile  che  soltanto  rarissimamente  si  abbia  un  completo  riassor- 
bimento del  pus. 

Sintomi  e  corso  della  malattia.  —  Gli  ascessi  cerebrali  piccoli  e 
anche  i  grandi  possono  decorrere  per  lungo  tempo  senza  alcun  sin- 
tomo e  restare  latenti.  Ciò  incontra  sopratutto  negli  ascessi  idiopati- 
ci, ed  in  quelli  che  si  sviluppano  lentissimamente  ed  in  modo  subdo- 
lo, dopo  ferite  evidentemente  leggiere  del  capo,  ovvero  durante  il  cor- 
so di  croniche  affezioni  dell'orecchio  medio,  e  simili. 

Nei  casi,  che  si  producono  dopo  lesioni  macroscopiche  del  cervello  ed 
in  parecchi  ascessi,  che  esordiscono  acutamente  e  che  s'ingrossano  ra- 
pidamente, i  sintomi  sono  intensi  fin  dal  principio.  In  questi  casi,  il  qua- 
dro nosologico  spesso  non  si  distingue  da  quello  della  meningite  acuta. 
GÌ'  infermi  sono  abbattuti  e  incominciano  a  delirare  ;  si  manifestano 
forti  cefalalgie  e  sintomi  febbrili,  talvolta  in  forma  di  temperatura  ele- 
vata. Il  disturbo  della  coscienza  aumenta  sempre  più,  e,  già  dopo  un 
tempo  relativamente  breve  (1-2  settimane),  può  accadere  la  morte  in 
un  coma  profondissimo.  Soltanto  di  rado  gli  accentuati  sintomi  pato- 
logici scompaiono  di  nuovo,  di  guisa  che,  dopo  il  primo  periodo  acuto 
dell'ascesso,  sopravviene  il  secondo  periodo  cronico. 

I  sintomi  degli  ascessi  cerebrali  con  decorso  cronico  possono  essere 
ripartiti  in  due  gruppi,  in  sintomi  generali,  ed  in  quelli  da  focolaio, 
dipendenti  dalla  sede  speciale  dell'ascesso.  Nell'affezione  in  parola,  più 
spesso  che  in  tutte  le  altre  malattie  cerebrali  locali,  i  sintomi  da  fo- 
colaio mancano  per  lungo  tempo  o  anche  per  tutta  la  durata  del  corso 
dell'affezione.  Ciò  dipeucle  sia  da  che  l'ascesso  risiede  relativamente 
spesso  in  quelle  parti  del  cervello,  l'affezione  delle  quali  non  provoca 
sintomi  da  focolaio  accertabili  (territorio  midollare  del  territorio  fron- 
tale, emisferi  cerebellari,  ed  altri),  sia  da  che  i  sintomi  indiretti  da 
focolaio  soltanto  di  rado  si  producono  mercè  influenza  dell'  ascesso 
sulle  sue  parti  circostanti. 

Fra  i  sintomi  generali,  occupa  il  primo  posto  una  cefalalgia  sor- 
da, la  quale  è  ostinata  ed  ha  sede  profonda.  Essa  può  rappresentare 
per  lungo  tempo  l'unico  sintomo  della  malattia,  e  ciò  si  ha  sopratutto 
negli  ascessi  cerebrali  che  si  sviluppano  lentamente  dopo  ferite  del 
capo  e  dopo  croniche  affezioni  dell'orecchio.  La  sede  delia  cefalalgia 
varia  sopratutto  secondo  quella  dell'ascesso,  tuttavia,  non  di  rado,  si 
presentano  contradizioni  su  tale  riguardo.  Una  cefalalgia,  la  vertigine, 
è  un  sintomo  frequente  dell'ascesso  cerebrale,  oltre  a  ciò,  in  parec- 
chi casi  si  ha  pure  il  romito ,  il  quale  ha  luogo  dopo  la  introduzione 
degli  alimenti,  e  spesso  anche  indipendentemente  da  questa.  Oltre  a. 
ciò,  spesso  si  ha  pure  un  altro  sintomo,  diagnosticamente  importan- 
te, cioè  una  febbre  irregolare  ora  lieve  ed  ora  in  forma  di  elevazio- 
ni intermittenti.  In  parecchi  casi,  e  sopratutto  in  ascessi  incapsula- 
ti ,  la  febbre  può  mancare  del  tutto.  Di  una  importanza  diagnostica 
è  il  fatto  che,  nell'ascesso  cerebrale,  una  papilla  da  stasi  si  sviluppa 
più  di  rado  che  nei  tumori  cerebrali  (vegg.  questi). 

Lo  stato  generale  degli  infermi  talvolta  non  è  disturbato  che  ben 
poco;  ma,  ordinariamente,  gl'infermi  hanno  un  accentuato  malessere 
generale,  essi  hanno  un  aspetto  pallido,  non  hanno  appetito  e  dima- 
grano. 

Riguardo  ai  sintomi  da  focolaio  degli  ascessi  cerebrali  ,  abbiamo 
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ben  poco  da  aggiungere,  dopo  tutto  ciò  che  dicemmo  nel  secondo  ca- 
pitolo di  questa  sezione.  Negli  ascessi  che  risiedono  nella  regione  cor- 
ticale motrice,  la  comparsa  di  accessi  epilettiformi  circoscritti,  di  pa- 
ralisi monoplegiche,  è  stata  osservata  molte  volte.  E  sopratutto  carat- 
teristico il  fatto  che,  a  misura  che  l'ascesso  si  fonde,  ad  un  sintomo 
paralitico  se  ne  associa  un  altro,  e  la  diffusione  della  paralisi  spesso 
s'inizia  con  convulsioni  epilettiformi.  Negli  ascessi  che  hanno  sede  nel 
lobo  occipitale  è  stata  osservata  molte  volte  la  emiopia,  e  negli  ascessi 
che  risiedono  nel  lobo  temporale  è  stata  molte  volte  accertata  la  sor- 
dità verbale,  ed  amendue  questi  fatti  sono  stati  utilizzati  per  la  dia- 
gnosi di  sede.  Non  di  rado,  gli  ascessi  del  cervelletto  decorrono  per 
lungo  tempo  latenti,  ma,  in  altri  casi,  si  presentano  con  grande  in- 
tensità i  surriferiti  sintomi  generali. 

La  durata  totale  dell'ascesso  cerebrale  cronico  oscilla  fra  limiti  molto 
considerevoli;  nella  maggior  parte  dei  casi,  il  decorso  dura  mesi,  tut- 
tavia sono  stati  accertati  anche  casi  in  cui  l'affezione  dura  anni.  So- 
pratutto il  periodo  della  completa  latenza  o  dei  sintomi  cerebrali  leg- 
gieri o  vaghi  può  durare  lunghissimo  tempo.  Abbastanza  spesso,  si 
osserva  il  fatto  che  i  gravi  sintomi  patologici  (cefalalgia,  vomito,  feb- 
bre) si  presentano  ad  accessi,  che  vengono  interrotti,  per  un  tempo 
più  o  meno  lungo,  da  uno  stato  generale  relativamente  prospero  del- 
l'infermo. 

V  esito  finale  dell'ascesso  cerebrale  è  quasi  sempre  la  morte.  I  casi 
di  guarigione  non  sono  impossibili  ,  ma  finora  sono  stati  osservati 
soltanto  rarissimamente.  La  morte  o  accade  a  grado  a  grado,  me- 
diante un  aggravamento  di  tutti  i  sintomi  patologici,  il  quale  procede 
parallelamente  alla  progressiva  diffusione  dell'  ascesso,  o  segue  abba- 
stanza repentinamente  durante  un  aggravamento  dei  sintomi.  Talvolta 
la  morte  è  prodotta  da  una  perforazione  dell'ascesso  in  un  ventricolo 

0  dall'apparizione  di  una  meningite.  In  parecchi  casi  in  cui,  mentre 
esiste  un  ascesso  cerebrale ,  la  morte  accade  repentinamente  ed  in 
modo  inopinato ,  non  si  può  accertare  alcuna  causa  immediata  della 
morte. 

Diagnosi  —  La  diagnosi  di  un  ascesso  cerebrale  può  essere  sta- 
bilita spesso  con  precisione,  ma  il  più  delle  volte,  presenta  difficoltà 
abbastanza  grandi ,  e  soltanto  di  rado  può  essere  fatta  con  certezza 
assoluta.  Come  elementi  più  importanti  per  la  diagnosi,  sono  a  rile- 
vare: 1)  la  dimostrazione  di  un  dato  enologico  (trauma,  affezione  cro- 
nica dell'orecchio,  affezione  pulmonare  putrida,  empiema);  2)  la  esi- 
stenza di  sintomi  cerebrali  generali  (cefalalgia,  vertigini,  vomito),  che 
si  aggravano  e  scompaiono  intercorrentemente.  Per  la  diagnosi  dif- 
ferenziale, fra  un  ascesso  e  un  tumore  cerebrale,  possono  servire  i 
seguenti  dati:  3)  i  sintomi  febbrili,  che  nell'ascesso  esistono  sovente 
ma  nel  tumore,  per  lo  più,  mancano,  mentre  4)  una  papilla  congesta 
nell'ascesso  è  rarissima,  ma  nei  tumori  cerebrali  è  molto  frequente. 

1  sintomi  da  focolaio,  eventualmente  esistenti,  non  hanno  in  sè  nulla 
di  caratteristico.  Una  diffusione  a  sbalzi  di  questi  ultimi  si  presenta 
in  modo  analogo  anche  nei  tumori  cerebrali.  Merita  essere  tenuto  pre- 
sente il  fatto  che  i  disturbi  nel  territorio  dei  nervi  cerebrali  della  base 
(paralisi  dei  muscoli  dell'occhio  e  simili)  nei  tumori  cerebrali  sono  fre- 
quenti (vedi  questi),  ma,  nell'ascesso  cerebrale,  si  presentano  soltanto 
eccezionalmente.  La  diagnosi  differenziale  fra  la  meningite  purulenta 
e  l'ascesso  cerebrale  acuto  spesso  è  del  tutto  impossibile.  Soltanto  lo 
sviluppo  di  sintomi  da  focolaio,  che  possono  dipendere  esclusivamente 
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da  un'affezione  cerebrale  circoscrìtta,  dinota  in  tali  casi  la  esistenza 
di  un  ascesso. 

Cura,  —  L'unica  possibilità  di  potere  guarire  un  ascesso  cerebrale 
consiste  nell'apertura,  dopo  fatta  la  trapanazione  del  cranio.  Per  ra- 
gioni facili  a  comprendere,  questa  condotta  è  possibile  soltanto  in  un 
numero  molto  limitato  di  casi,  cioè  quando  può  essere  stabilita  con 
sufficiente  certezza  la  diagnosi  dell'  ascesso,  quando  si  può  precisare 
la  sede  di  questo  e  quando  appare  possibile  di  poter  raggiungere  l'a- 
scesso con  la  operazione.  Con  la  tecnica  antisettica  oggi  in  uso,  non 
bisogna  troppo  esagerare  i  pericoli  della  operazione.  In  riguardo  a  tutte 
le  particolarità  relative  a  quest'  ultima,  rimandiamo  ai  Trattati  di  Chi- 
rurgia. 

In  tutti  i  casi  in  cui  non  è  giustificata  un'  operazione ,  bisogna  li- 
mitarsi ad  una  cura  puramente  sintomatica.  I  cataplasmi  di  ghiaccio 
sul  capo,  i  narcotici,  il  bromuro  di  potassio,  la  elettricità  e  talvolta 
anche  le  sottrazioni  sanguigne  locali  sono,  una  ai  precetti  generali 
dietetici,  i  mezzi  che  a  preferenza  vengono  adoperati. 

2.  Encefalite  non  purulenta,  acuta  e  cronica. 

Mentre  nel  midollo  spinale  le  flogosi  idiopatiche  circoscritte  (mieliti 
trasversali)  si  presentano  abbastanza  frequentemente,  gli  analoghi  pro- 
cessi nel  cervello  sono  molto  più  rari.  Ecco  ciò  che  sappiamo  a  questo 
proposito. 

1.  Rammollimento  cerebrale  Idiopatico  (flogistico).  —  In  rari 
casi,  nel  cervello  si  trovano  focolai  di  rammollimento  abbastanza  estesi, 
il  carattere  anatomico  dei  quali  collima  quasi  esattamente  con  i  fo- 
colai embolici,  ma,  per  la  loro  genesi,  non  si  può  trovare  nessuna 
causa,  nei  vasi  afferenti.  Laonde,  questi  casi,  vengono  indicati  come 
«  focolai  flogistici  di  rammollimento  ».  Sulla  loro  genesi,  nulla  è 
noto  di  preciso.  11  quadro  nosologico,  nella  maggior  parte  dei  suoi 
tratti  particolari,  rassomiglia  a  quello  del  rammollimento  cerebrale 
trombotico. 

2.  Forma  guaribile  della  encefalite.  —  Non  cade  dubbio  che  si 
presentano  casi,  nei  quali,  per  un  certo  tempo,  esistono  accentuati 
sintomi  cerebrali  da  focolaio,  di  guisa  che  si  può  supporre  un  tumo- 
re, o  simile.  Ma  dopo  alcuni  mesi  o  anche  dopo  un  tempo  più  lungo  si 
verifica  a  grado  a  grado  una  scomparsa  dei  sintomi  e,  in  ultimo,  ha 
luogo  una  guarigione  completa.  Questi  casi,  per  lo  più,  vengono  in- 
terpretati nel  senso  che  si  è  trattato  di  processi  encefalitici  circoscritti, 
i  quali  sono  suscettibili  di  una  completa  risoluzione.  Secondo  le  no- 
stre osservazioni,  dalla  natura  dei  sintomi,  sembra  risultare  che  la 
sede  dell'affezione,  per  lo  più,  debba  essere  ricercata  in  vicinanza  della 
corteccia,  giacché,  il  più  delle  volte,  si  tratta  di  paresi  monoplegiche, 
le  quali,  non  di  rado,  sono  associate  a  certi  sintomi  di  stimolazione 
e  a  disturbo  della  favella.  In  questi  casi,  il  cui  decorso  favorevole, 
del  resto  non  può  essere  mai  predetto  con  sicurezza,  la  guarigione  può 
essere  forse  coadiuvata  da  una  cura  elettrica  e  dal  joduro  di  potassio. 

3.  Sclerosi  cerebrale  diffusa.  —  Una  speciale  malattia,  che  or- 
dinariamente è  stata  annoverata  fra  i  processi  cronico-flogistici,  èia 
sclerosi  cerebrale  diffusa.  In  questo  caso,  tutto  il  cervello,  a  prefe- 
renza un  emisfero  di  esso,  presenta,  per  una  vasta  estensione,  un  au- 
mento di  consistenza  molto  notevole,  talché  la  sostanza  cerebrale  dà 


280 


MALATTIE  DELLA  SOSTANZA  CEREBRALE 


al  tatto  la  sensazione  di  un  cuoio  resistente.  In  parecchi,  ma  non  in 
tutti  i  casi,  l'esame  microscopico  fa  rilevare  una  proliferazione  con- 
nettivale  diffusa  nel  cervello.  Negli  stessi  elementi  nervosi,  finora  non 
sono  state  rinvenute  alterazioni  certe,  come  che  i  sintomi  clinici  ne  ren- 
dano probabilissima  la  presenza.  Per  ora,  non  si  può  dare  un  quadro 
nosologico  completo  di  questa  affezione.  Nella  sclerosi  cerebrale  dif- 
fusa cronica  si  sviluppa  una  serie  di  sintomi  cerebrali,  fra  i  quali  i 
più  costanti  sembrano  essere  le  paralisi  emiplegiche,  senza  forte  di- 
sturbo della  sensibilità,  i  sintomi  motori  di  stimolazione,  gli  accessi 
epilettiformi,  sia  generali,  sia  unilaterali,  le  convulsioni,  vuoi  in  for- 
ma ritmica,  vuoi  coreica,  ed  una  demenza  generale.  Nella  sclerosi 
dei  due  emisferi,  per  lo  più,  vi  sono  accentuati  sintomi  spastici  nelle 
gambe. 

Questa  malattia  è  stata  osservata  nei  bambini  e  nei  vecchi.  Come 
dato  eziologico,  l'alcoolismo  cronico  esercita  forse,  talvolta,  un'influen- 
za. La  cura  può  essere  soltanto  sintomatica. 

La  sclerosi  multipla  del  cervello  si  presenta  quasi  sempre  associata 
a  focolai  multipli  nel  midollo  spinale;  abbiamo  già  parlato  di  questa 
malattia  nella  sezione  precedente. 

4.  Encefalite  acuta  dei  bambini  (Paralisi  cerebrale  dei  bam- 
bini; emiplegia  spastica  infantile  di  Benedikt).  Nei  bambini,  non  di 
rado  si  presenta  una  determinata  forma  di  paralisi  emiplegica,  e  quin- 
di dobbiamo  qui  trattarla  separatamente. 

Vesordire  dei  sintomi  patologici,  che,  in  questi  casi,  cade  ordina- 
riamente fra  il  1°  ed  il  4°  anno  della  vita,  è  quasi  sempre  acuto.  I 
bambini,  che  fino  allora  erano  stati  sani,  vengono  abbastanza  brusca- 
mente colpiti  da  malessere  e  febbre,  e  quasi  sempre,  -subito  dopo,  si 
manifestano  gravi  sintomi  cerebrali  (abbattimento  e  convulsioni).  Que- 
sto stato  di  cose  talvolta  dura  soltanto  breve  tempo  (1-2  giorni).  Ma 
talvolta  continua  nella  stessa  intensa  forma  o  in  una  forma  più  mite 
per  1-3  settimane.  Poi,  i  sintomi  patologici  acuti  si  dileguano,  i  bam- 
bini si  rimettono  con  relativa  rapidità,  ma  dai  genitori  si  osserva  che 
è  rimasta  una  paralisi,  la  quale  può  migliorare,  e  non  di  rado  scom- 
pare completamente. 

Se,  come  spesso  accade,  si  osservano  questi  bambini ,  quando  la 
paralisi  esiste  già  da  qualche  tempo  ,  si  notano  ordinariamente  i  se- 
guenti fatti.  I  nervi  cerebrali  di  rado  partecipano  al  processo.  Sono 
colpite  a  preferenza  le  estremità  di  un  lato,  il  braccio  quasi  sempre 
in  grado  maggiore  della  gamba.  Le  parti  colpite  presentano  una  sospen- 
sione di  sviluppo,  la  loro  mobilità  è  più  o  meno  diminuita,  i  riflessi  ten- 
dinei sono  fortemente  aumentati,  e  costantemente  si  sono  avute  con- 
tratture. Soltanto  le  dita  sono  spesso  tanto  flosce  che,  nelle  articolazio- 
ni metacarpee,  possono  essere  piegate  ad  angolo  retto  ed  anche  essere 
piegate  verso  il  dorso.  I  muscoli  sono  spesso  abbastanza  fortemente 
atrofizzati,  la  sensibilità  è  completamente  normale,  abbastanza  spesso, 
nel  lato  che  trovasi  in  emiparesi,  vi  sono  sintomi  motori  di  stimolazio- 
ne, e,  relativamente,  il  più  delle  volte,  in  forma  di  movimenti  atetosici 
o  coreici  (Emi-atetosi,  Emicorea),  non  di  rado,  anche  in  forma  di  mo- 
vimenti associati;  quindi,  allorché  tali  bambini  camminano,  essi  tal- 
volta, col  loro  braccio  in  stato  di  paresi,  eseguono  continui  movimenti 
nell'aria.  Non  molto  di  rado  ,  questi  bambini  ,  più  tardi  ,  divengono 
epilettici.  Essi  vanno  soggetti  a  convulsioni,  che  ordinariamente  esor- 
discono nel  lato  paralizzato,  ma  più  tardi  possono  anche  estendersi  a 
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tutto  il  corpo.  Parecchi  di  questi  bambini  hanno  uno  sviluppo  psichico 
abbastanza  normale  ;  tuttavia,  la  maggior  parte  di  essi  presenta  una 
demenza  più  o  meno  accentuata,  o  un  dilettoso  sviluppo  morale. 

Tenendo  presente  tutto  il  corso  della  malattia,  si  può  affermare  che 
qui  si  tratta,  probabilissimamente,  di  un'encefalite  acuta,  la  quale  è  cir- 
coscritta a  preferenza  alla  regione  corticale  motrice.  Questa  malattia 
ricorda  moltissimo  la  poliomielite  acuta  dei  bambini,  dalla  quale  se  ne 
distingue  soltanto  per  la  diversa  sede  del  focolaio  flogistico.  Non  è 
affatto  impossibile  che  amendue  queste  malattie  sieno  etìologic amente 
affini  o  anche  identiche.  In  entrambe,  non  si  può  affatto  distinguere 
un  periodo  iniziale.  Più  tardi,  invece,  non  è  possibile  confonderle,  te- 
nendo presente  la  forma  emiplegica  della  paralisi,  l'eccitabilità  elet- 
trica ben  conservata  e  la  frequente  esagerazione  dei  riflessi  tendinei. 

Non  ancora  sono  state  fatte  osservazioni  anatomiche  di  casi  recenti. 
Nei  casi  inveterati,  decorsi  già  da  lungo  tempo,  si  trova,  nelle  parti 
colpite  del  cervello,  una  forte  atrofia  cicatriziale,  con  una  corrispon- 
dente perdita  di  sostanza  sulla  superficie  del  cervello  (  «  porencefa- 
lia  »),  con  ingrossamento  della  pia-madre,  con  formazione  circoscritta 
di  cisti  e  degenerazione  discendente  secondaria:  in  una  parola,  si  rin- 
viene un'  atrofia  nel  territorio  della  corteccia  cerebrale  grigia ,  com- 
pletamente analoga  a  quella  che  si  riscontra  nella  paralisi  spinale  dei 
bambini,  come  esito  di  una  poliomielite  nelle  corna  anteriori. 

Nei  bambini,  in  rari  casi,  possono  anche  presentarsi  rammollimenti 
embolici  ed  emorragie,  che  cagionano  emiplegie  infantili.  Ma,  nella 
maggior  parte  dei  casi,  la  encefalite  acuta  se  ne  distingue  per  il  ca- 
rattere speciale  del  suo  periodo  iniziale. 

Al  principio,  la  cura  verrà  diretta  secondo  le  stesse  regole  che  si 
osservano  nel  periodo  iniziale  della  poliomielite  acuta.  La  emiplegia, 
che  resta  dopo  trascorsi  i  primi  mesi,  non  è  più  suscettibile  di  un  mi- 
glioramento essenziale.  Allora,  per  lo  più,  possono  essere  adoperati  la 
elettricità,  il  massaggio,  le  frizioni  fredde.  Contro  gli  accessi  epilettici 
che  restano  dopo,  il  bromuro  di  potassio  a  dosi  elevate  è  di  una  effi- 
cacia positiva. 


CAPITOLO  SESTO 

Tumori  cerebrali. 

Etiolog-ia.  —  Sulle  cause  propriamente  dette  dello  sviluppo  di  tu- 
mori cerebrali,  ci  è  noto  tanto  poco  di  certo  quanto  sulle  cause  della 
produzione  di  tumori  in  altri  organi.  Nella  maggior  parte  dei  casi,  le 
neoformazioni  si  sviluppano  inavvertitamente  e  a  grado  a  grado  in 
persone  che  prima  erano  sane,  senza  che  si  possa  scovrire  una  causa 
dell'affezione.  E  degna  di  nota  soltanto  la  circostanza  che,  in  alcuni 
casi,  i  primi  sintomi  si  svilupparono  immediatamente  o  qualche  tempo 
dopo  un  trauma  che  colpì  il  cervello.  Tuttavia,  anche  su  tale  riguar- 
do, non  è  quasi  mai  possibile  decidere  se  il  trauma  e  la  produzione 
del  tumore  sieno  fra  di  loro  in  un  nesso  causale,  oppure  se  sono  sol- 
tanto coincidenze  accidentali. 

La  maggior  parte  dei  tumori  cerebrali  si  rinvengono  in  persone  nel- 
Velà  inedia  della  vita.  Certe  forme  di  tumori,  e  sopratutto  i  tubercoli 
Struempell.  —  Voi.  Secondo  —  2.a  edizione.  30* 
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solitarii,  si  rinvengono  relativamente  spesso  nei  bambini.  Il  sesso  sem- 
bra che  abbia  un'influenza  positiva  sulla  genesi  dei  tumori  cerebrali, 
giacché,  com'è  noto  dalla  esperienza,  questi  ultimi  sono  molto  più  fre- 
quenti negli  uomini  che  nelle  donne. 

Varie  forme  di  tumori  cerebrali  (1). — Le  più  importanti  forme 
dì  tumori,  osservate  nel  cervello,  sono  le  seguenti  : 

1.  Glioma.  Il  glioma  è  la  forma  di  tumore  speciale  del  sistema 
nervoso  centrale  ,  che  si  sviluppa  notevolmente  più  spesso  nel  cer- 
vello che  nel  midollo  spinale  (veggasi  pag.  195).  Il  punto  di  parten- 
za della  neoformazione  è,  probabilmente,  sempre  la  sostanza  connet- 
tivale  del  parenchima  nervoso  propriamente  detto.  All'esame  micro- 
scopico ,  il  glioma  si  presenta  costituito  da  fibre  e  cellule  ,  queste 
ultime  sono  completamente  analoghe  alle  cellule  normali  della  sopra- 
detta sostanza  connettivale ,  mentre  le  fibre,  probabilmente,  in  mas- 
sima parte,  si  compongono  di  numerosi  prolungamenti  cellulari.  Non 
è  stato  ancora  provato  in  modo  certo  se  anche  le  cellule  ganglio- 
nari  partecipino  attivamente  alla  neoformazione ,  come  è  stato  affer- 
mato da  Klebs.  Per  il  glioma,  è  caratteristica  la  circostanza  che  esso 
di  rado  forma  un  tumore  circoscritto,  ma,  il  più  delle  volte,  si  con- 
tinua, senza  limiti  esatti,  nel  tessuto  sano,  quindi  la  parte  del  cervello 
colpita  dal  glioma  spesso  è  ingrossata,  ma,  in  complesso,  conserva  la 
forma  di  prima.  Le  parti  passionate  da  degenerazione  gliomatosa  al 
taglio  appaiono  di  un  aspetto  grigio  o  rosso-grigio  ,  per  lo  più  sono 
abbastanza  molli  e  quasi  sempre  molto  ricche  di  vasi.  Questa  ricchez- 
za di  vasi  dei  gliomi  non  è  poco  importante  clinicamente,  giacché  le 
differenze  nel  grado  della  replezione  vasale,  e  sopratutto  le  non  rare 
emorragie,  che  accadono  rapidamente  entro  la  neo-formazione,  pos- 
sono collegarsi  ad  evidenti  sintomi  clinici. 

I  gliomi,  il  più  delle  volte,  si  rinvengono  nella  sostanza  midollare 
dei  grossi  emisferi;  tuttavia,  essi  si  presentano  anche  nei  gangli  cen- 
trali, nel  cervelletto,  ecc.  Ordinariamente,  si  rinviene  un  solo  glioma, 
soltanto  di  rado  se  ne  sviluppano  molti  contemporaneamente. 

2.  Sarcomi.  Le  diverse  forme  di  sarcomi  non  prendono  quasi  mai 
il  loro  punto  di  partenza  dalla  stessa  sostanza  cerebrale  ,  ma  per  lo 
più  dal  connettivo  delle  parti  circostanti:  dalla  dura-madre,  dal  pe- 
riostio delle  ossa  craniche  o  dalle  stesse  ossa  craniche  (osteo-sarco- 
mi).  La  sede  più  frequente  dei  sarcomi  è  sulla  base  del  cranio,  dove 
essi  formano  noduli  neoplastici  circoscritti,  duri  o  molli,  i  quali,  me- 
diante compressione  sulle  parti  limitrofe,  o  mercè  diffusione  fino  a  que- 
ste, cagionano  sintomi  clinici  gravissimi.  A  seconda  del  carattere  isto- 
logico, si  distinguono,  come  in  tutti  gli  altri  sarcomi,  sarcomi  a  cel- 
lule rotonde,  a  cellule  fusiformi,  fibrosarcomi,  ed  altri. 

3.  Sifilomi  (gomme  e  tubercoli  solitarii).  Il  cervello  costi- 
tuisce una  sede  di  predilezione  rilevante,  tanto  per  i  sifilomi  quanto 
per  i  tubercoli  solitarii.  Dei  primi  terremo  di  nuovo  parola  nei  capitoli 
sulla  sifilide  cerebrale.  I  tubercoli  solitarii  possono  crescere  fino  alla 
grandezza  di  una  ciliegia  od  anche  più.  Essi  si  presentano  isolati  o 
multipli,  e  possono  avere  la  loro  sede  in  ogni  punto  del  cervello,  ma 
il  più  delle  volte  si  presentano  nella  corteccia  cerebrale,  nel  cervellet- 
to, nel  ponte. 


(1)  Sotto  l'aspetto  clinico,  Ira  i  tumori  cerebrali  si  annoverano  per  lo  più  anche  le 
neoformazioni  che  hanno  punto  di  partenza  dal  contorno  del  cervello  (per  es.  dalla 
base  del  cranio),  e  che  passionano  il  cervello. 
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I  tubercoli  solitari!  ed  i  sifilomi  al  taglio  si  presentano  come  tumo- 
ri ,  per  lo  più  esattamente  circoscritti ,  eli  un  aspetto  giallastro  ca- 
seoso ,  e  costituiti  istologicamente  da  tessuto  di  granulazione.  Per 
lo  passato,  s'incontravano  talvolta  non  poche  difficoltà  a  distinguere 
i  tubercoli  solitarii  dai  sifilomi,  mentre  oggi,  con  la  dimostrazione  dei 
bacilli  tubercolari  nei  tubercoli  (e  dei  bacilli  della  sifìlide  nei  tumori 
gommosi),  la  distinzione  fra  questi  tumori  è  divenuta  completamente 
precisa. 

4.  Carcinomi.  Fra  tutte  le  altre  forme  di  tumori  che  si  presentano 
nel  cervello,  soltanto  i  carcinomi  hanno  un  grande  interesse  clinico. 
Essi,  quasi  sempre,  sorgono  nel  cervello,  soltanto  come  neoplasmi  se- 
condarti. La  osservazione  da  me  fatta,  cioè  che  i  cancri  cerebrali  se- 
condarli vengono  osservati  a  preferenza  nel  cancro  primario  della  mam- 
mella, dei  pulmoni  e  delle  pleure,  sembra  che  presenti  una  notevole 
analogia  con  l'apparizione  di  ascessi  secondarli  cerebrali,  nelle  suppu- 
razioni primarie  della  pleura,  nella  gangrena  pulmonare  e  simili. 

5.  Come  rari  tumori  cerebrali  debbono  qui  essere  anche  citati  i 
psammomi,  che  per  lo  più  hanno  punto  di  partenza  dalle  meningi  ce- 
rebrali. Sono  neoformazioni  dure,  per  lo  più  relativamente  piccole,  e 
quindi  spesso  decorrono  senza  sintomi.  Essi  contengono  nel  loro  in- 
terno produzioni  calcaree,  e  quindi  nel  tagliarli  crepitano.  Oltre  a  ciò, 
sono  a  citare  i  rari  colesteatomì,  che  sono  splendenti  come  madreper- 
la, i  lipomi,  gli  angiomi,  ecc. 

Sintomi  generali  dei  tumori  cerebrali. — Come  in  tutte  le  altre 
affezioni  a  focolaio  del  cervello,  anche  nei  tumori  cerebrali  una  parte 
dei  sintomi  dipende  dalla  speciale  sede  della  neoformazione.  Secondo 
che  questa  o  quella  parte  della  sostanza  cerebrale  è  distrutta  dalla 
neoformazione,  o  per  lo  meno  non  può  funzionare,  debbono  svilupparsi 
determinati  sintomi  del  focolaio,  l'apparizione  dei  quali  rende  soltanto 
possibile  la  diagnosi  della  sede  del  tumore.  Tuttavia,  in  quasi  tutti  i 
grossi  tumori  cerebrali,  oltre  questi  sintomi  del  focolaio,  vi  sono  certi 
sintomi  generali.  Un  gran  numero  di  fatti  clinici,  che  ben  presto  im- 
pareremo a  conoscere,  denotano  che  in  ogni  grosso  tumore  una  gran 
parte  di  tutta  la  massa  cerebrale  molle  patisce  la  compressione  del 
neoplasma,  e  anche  nell'esame  anatomico  di  ogni  cervello  che  alberga 
un  grosso  tumore  si  possono  quasi  sempre  accertare  un  certo  numero 
delle  alterazioni  prodotte  da  quest'ultimo.  Le  circonvoluzioni  sono  ap- 
piattite e  scomparse  ,  la  dura-madre  è  addossata  al  cranio  ;  talvolta 
mercè  la  continua  compressione  è  assottigliata  o  perforata,  talvolta 
in  vece  presenta  le  note  di  un  ingrossamento  flogistico  cronico.  In  al- 
cuni casi,  l'effetto  della  compressione  si  estende  fino  alla  scatola  ossea 
cranica,  di  guisa  che  questa  viene  usurata,  assottigliata,  e  anche  per- 
forata ,  o  può  essere  scollata  nella  sua  sinfisi  suturale.  Una  conse- 
guenza dell'aumento  generale  della  compressione  cerebrale  e  della  sua 
influenza  sui  tronchi  venosi  del  cervello  è  V  idrope  del  ventricolo 
(idrocefalo  interno),  il  quale  si  rinviene  molto  spesso  nei  tumori  ce- 
rebrali. I  gradi  più  accentuati  di  essa  si  riscontrano  nei  tumori  che 
hanno  sede  nella  fossa  cranica  posteriore,  i  quali  comprimono  diret- 
tamente la  vena  interna  comune  del  cervello  {vena  magna  Galeni). 

I  sintomi  clinici  dei  tumori  cerebrali ,  che  debbono  essere  riferiti 
dazione  della  compressione  generale  che  essi  esercitano,  sono  i  se- 
guenti : 

1.  La  cefalalgia  è  uno  dei  sintomi  più  costanti  e  più  precoci  dei 
tumori  cerebrali.  Per  solito  è  continua,  ma  di  tratto  in  tratto  si  ag- 
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grava,  e  poi  cessa.  Gl'infermi  dichiarano  che  essa  ha  sede  profonda, 
è  sorda  e  stordisce.  Quantunque  occupi  tutto  il  capo,  ciò  nondimeno 
la  sua  sede  principale  sta  talvolta  fma  non  sempre)  iu  intimo  rapporto 
con  la  sede  del  tumore.  Sopratutto  una  cefalalgia  occipitale  ostinata 
denota  un  tumore  della  fossa  cranica  posteriore.  Talvolta,  picchiando 
sul  cranio,  si  può  trovare  un  sito  che  ha  una  speciale  iperestesia.  Tut- 
tavia, bisogna  essere  abbastanza  cauti  con  le  conclusioni  diagnostiche, 
che  possono  essere  tratte  da  tali  stati.  La  cefalalgia  ordinariamente 
dura  sino  alla  fine  della  malattia,  e  anche  quando  gl'infermi  stanno  già 
in  uno  stato  di  completo  stupore  e  prostrazione,  si  può,  dal  loro  leg- 
giero lamento  e  dal  frequente  portare  la  mano  al  capo,  desumere  che 
il  dolore  vi  è  ancora. 

2.  Una  alla  cefalalgia,  i  sintomi  del  sensorio  e  lo  stato  psichico  de- 
gl'  infermi  debbono  essere  annoverati  fra  i  più  frequenti  sintomi  gene- 
rali dei  tumori  cerebrali.  La  stessa  espressione  del  viso  degl'  infermi 
ha  sovente  qualche  cosa  di  caratteristico,  esso  presenta  un  abbattimen- 
to speciale,  denota  apatia  e  ottusità  di  mente.  La  favella  diviene  lenta, 
spesso  gT  infermi  debbono  riflettere  a  lungo  prima  di  sapere  ciò  che 
vogliono  dire.  La  memoria  diminuisce,  sopratutto  per  gli  ultimi  avve- 
nimenti. L'interesse  degl'infermi  per  i  loro  congiunti  e  per  tutto  ciò 
che  prima  li  riguardava  scompare  sempre  più.  Essi  appaiono  sonno- 
lenti, abbattuti,  divengono  negligenti  e  nulla  affatto  curanti  della  net- 
tezza della  loro  persona.  S'intende,  che  i  varii  casi  possono  presentare 
varie  differenze  dal  quadro  che  abbiamo  ora  esposto;  ma,  in  generale, 
la  maggior  parte  dei  casi  sono  abbastanza  simili  fra  di  loro,  benché 
la  intensità  dei  sintomi  psichici  possa  variare  ,  a  partire  dalle  più 
leggiere  forme  dello  stupore  fino  ai  gradi  più  accentuati  della  debo- 
lezza psichica. 

I  repentini  aggravamenti  delle  compressioni,  che  si  verificano  di 
tratto  in  tratto,  e  le  quali  possono  essere  provocate  da  una  forte  re- 
plezione  vasale,  da  emorragie  nei  tumori,  e  simili,  provocano  non  di 
rado  accessi  di  grave  perdita  della  coscienza  ,  i  quali  rassomigliano 
ad  accessi  di  lipolimia  o  a  quelli  apoplettici. 

3.  Fra  i  sintomi  cerebrali  generali  sono  pure  a  citare  la  vertigine, 
il  rallentamento  del  polso  ed  il  vomito.  Un  sintomo  generale  che  si 
ha  in  molti  tumori  cerebrali  è  una  leggiera,  ma  costante,  sensazione  di 
vertigine.  Ma,  se  la  vertigine  sta  in  cima  ai  sintomi  patologici,  denota 
che  il  cervelletto  è  stato  leso  in  modo  speciale  dal  tumore.  Quando 
parlammo  delle  apoplessie,  imparammo  a  conoscere,  che  una  conse- 
guenza dell'  aumento  generale  della  compressione  cerebrale  è  il  ral- 
lentamento del  polso,  che  nei  tumori  cerebrali  è  un  sintomo  frequen- 
te ed  importante  diagnosticamente.  La  frequenza  del  polso  oscilla  fra 
50-60  battiti  al  minuto  o  diminuisce  ancora  di  più.  Non  di  rado  si  pre- 
sentano pure  lievi  irregolarità  del  polso.  Il  vomito  cerebrale  può  es- 
sere uno  dei  sintomi  più  precoci  e  più  molesti.  Spesso  si  mostra  in- 
dipendentemente dalla  introduzione  degli  alimenti,  sopratutto  la  mat- 
tina, e  non  di  rado  è  associato  ad  una  sensazione  di  vertigine. 

4.  Le  convulsioni  epilettiformi  appartengono  ai  sintomi  generali 
(relativamente  non  rari)  dei  tumori  cerebrali,  come  che  esse  d'  altra 
parte,  in  molti  casi,  manchino  completamente.  Siccome  gli  accessi  epi- 
lettiformi, secondo  ogni  probabilità,  hanno  sempre  la  loro  origine  nella 
corteccia  del  cervello  ,  per  tal  fatto,  vengono  osservati  il  più  delle 
volte,  se  non  sempre,  nei  tumori  degli  emisferi  cerebrali.  Se  gli  accessi 
epilettiformi  non  sono  generali,  ma  limitati  ad  una  metà  del  corpo  o 
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a  date  parti  del  corpo,  hanno  piuttosto  l'importanza  di  un  sintomo  del 
focolaio  anziché  di  un  sintomo  generale,  e  possono  servire  per  deter- 
minare la  sede  approssimativa  del  tumore.  Anche  quegli  accessi  che 
esordiscono  in  un  lato  o  in  una  determinata  parte  del  corpo  ,  e  da 
questo  punto  si  diffondono  rapidamente  al  resto  del  corpo,  possono, 
fino  ad  un  certo  punto,  servire  per  accertare  la  sede  del  tumore. 

5.  Papilla  congesta  («  nevrite  da  stasi  »).  La  papilla  congesta  è 
uno  dei  più  importanti  sintomi  generali  obbiettivi  dei  tumori  cere- 
brali ,  di  guisa  che  in  nessun  caso  di  affezione  cronica  del  cervello 
deve  essere  tralasciato  Vesame  ottalmoscopico  del  fondo  dell'occhio. 
Quantunque  vi  siano  ancora  alcune  differenze  di  opinioni  circa  gli  spe- 
ciali processi  che  determinano  la  stasi  della  papilla,  pur  nondimeno  si 
può  ammettere  con  grande  probabilità,  che  la  causa  principale  della 
sua  genesi  sia  il  fattore  puramente  meccanico,  cioè  l'aumento  della 
compressione  generale  del  cervello.  Secondo  l'opinione  emessa  la  pri- 
ma volta  da  von  Graefe,  mercè  l'accresciuta  compressione  cerebrale 
viene  impedito  direttamente  il  vuotamento  della  vena  centrale  della 
retina  nel  seno  cavernoso.  Oggi,  seguendo  l'opinione  di  Scilmidt  e  di 
Manz,  si  ammette  comunemente  che,  a  causa  dell'aumento  della  com- 
pressione cerebrale,  il  liquido  cerebro-spinale  viene  spinto  nella  guaina 
linfatica  del  nervo  ottico  (la  quale  secondo  Schwalbe  comunica  di- 
rettamente con  lo  spazio  sub-aracnoidale  del  cervello),  e  che  «  Yidrope 
della  guaina  del  nervo  ottico  »,  prodotto  in  siffatto  modo,  comprime 
il  nervo  ed  i  vasi  che  lo  attraversano.  Ad  ogni  modo,  ìa  papilla  con- 
gesta non  deve  essere  mai  riguardata  come  un  sintomo  da  focolaio, 
essa  può  presentarsi  in  qualsiasi  sede  del  tumore,  tutte  le  volte  che 
quest'ultimo  determina  un  aumento  generale  della  compressione  cere- 
brale. 

La  papilla  congesta  può  cagionare  disturbi  visivi  costituiti  da  debo- 
lezza visiva  e  punti  ciechi  del  campo  visuale  o  anche  una  completa 
cecità,  ma  ciò  non  avviene  sempre.  Soltanto  in  alcuni  casi  accade 
che  l'indebolimento  del  potere  visivo  {ambliopia)  sia  uno  dei  primi 
sintomi  dei  tumori  cerebrali  ,  sicché  gl'  infermi  invocano  il  soccorso 
di  un  oculista  prima  di  quello  di  un  medico.  Ordinariamente,  il  pote- 
re visivo  resta  conservato  ancora  abbastanza  a  lungo,  benché  fot- 
talmoscopio  faccia  rilevare  i  segni  obbiettivi  evidenti  della  papilla,  da 
stasi,  i  quali  sono:  tumefazione  della  papilla,  forte  tortuosità  e  dilata- 
zione delle  vene  ,  e  talvolta  emorragie  da  stasi ,  intorbidamento  del 
capo  del  nervo  ottico,  ma  normale  trasparenza  della  retina.  Soltanto, 
allorché  dopo  una  cronica  stasi  si  sviluppano  forti  disturbi  nutritivi 
nel  nervo  ottico  (atrofia  di  esso),  ha  luogo  una  forte  diminuzione  del 
potere  visivo. 

6.  Come  ultimi  sintomi  generali  che  si  presentano  nei  tumori  cere- 
brali, sono  a  citare  il  dimagramento  generale  (che  spesso  si  manifesta 
relativamente  per  tempo)  e  la  debolezza  del  corpo.  Quantunque  questi 
sintomi  dipendano  in  gran  parte  dal  fatto  che  l'infermo  prende  pochi 
alimenti,  dall'essere  molestato  dal  vomito,  da  insonnio,  ecc.,  ciò  non- 
dimeno non  si  può  assolutamente  negare  la  possibilità  di  un'influenza 
diretta  sfavorevole  che  la  grave  affezione  cerebrale  esercita  su  tutti 
i  processi  nutritivi  del  corpo.  Qui  fa  d'uopo  anche  citare  la  tendenza 
alla  ostinata  stitichezza,  che  si  osserva  nella  maggior  parte  di  questi 
infermi. 

Tumori  delle  varie  sezioni  cerebrali  e  loro  sintomi  da  foco- 
lai. —  I  sintomi  che  abbiamo  ora  riferiti  dinotano  la  presenza  di  un 
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tumore  nel  cervello  ,  ma  non  danno  alcuna  indicazione  precisa  sulla 
sua  sede;  perciò,  se  non  vi  sono  altri  sintomi  patologici,  non  è  pos- 
sibile fare  la  diagnosi  di  sede  del  tumore.  Casi  di  questo  genere  non 
sono  affatto  rari.  I  tumori  della  sostanza  midollare  bianca  nel  lobo 
frontale,  quelli  che  attaccano  il  talamo  ottico,  ecc.,  possono  decorrere 
senza  alcun  sintomo  da  focolaio  ,  e  cagionare  soltanto  sintomi  cere- 
brali generali.  Tuttavia,  nella  maggior  parte  dei  tumori  cerebrali,  ai 
sintomi  generali  se  ne  associano  altri,  con  i  quali  si  può,  con  più  o 
meno  certezza,  fare  la  diagnosi  di  sede.  Siccome  i  sintomi  da  foco- 
laio, di  cui  bisogna  tener  conto  a  questo  proposito,  sono  stati  quasi 
tutti  già  esaminati  minutamente  (Cap.  II  di  questa  sezione),  e  siccome 
essi  per  la  diagnosi  di  sede  dei  tumori  cerebrali  vengono  utilizzati 
come  in  tutte  le  altre  affezioni  a  focolaio  del  cervello,  possiamo  qui 
riassumerli  in  poche  parole.  Fa  d'uopo  soltanto  rilevare  che  ,  anche 
nei  tumori  cerebrali,  la  classificazione  dei  sintomi  da  focolaio  in  di- 
retti e  indiretti  è  necessaria.  I  sintomi  diretti  da  focolaio  dipendono 
direttamente  dalla  distruzione  del  tessuto  nervoso  determinata  dalla 
neoformazione  ;  quelli  indiretti  sono  prodotti  dalla  compressione  che 
il  tumore  esercita  ^ulle  parti  immediatamente  circostanti.  E  siccome 
questa  compressione  varia  secondo  lo  stato  di  replezione  dei  vasi  nel 
tumore,  i  sintomi  indiretti  da  focolaio  possono  di  tratto  in  tratto  ag- 
gravarsi o  diminuire.  Un  posto  intermedio  lo  hanno  quei  sintomi  da  fo- 
colaio ,  che  in  parecchi  casi  sono  determinati  da  certe  condizioni 
anatomiche  della  neoformazione.  Non  di  rado  ,  intorno  al  tumore 
propriamente  detto  si  trova  un  rammollimento  Manco  della  sostanza 
cerebrale.  Probabilmente,  questo  ultimo  per  lo  più  si  produce  in  se- 
guito alla  compressione  dei  piccoli  vasi  circostanti,  e  talvolta  anche 
(sopratutto  nei  sifilomi  e  nei  tubercoli  solitarii)  a  causa  di  una  arte- 
rite  obliterante  che  si  produce  in  essi  (Friedlaender).  Oltre  a  ciò, 
nei  tumori  ricchi  di  vasi,  e  sopratutto  nei  gliomi,  possono  aver  luogo 
emorragie  ,  la  cui  influenza  distruttiva  ordinariamente  abbraccia  un 
territorio  più  vasto  della  stessa  neoformazione. 

1.  I  tumori  degli  emisferi  cerebrali  per  lo  più  producono  lo  svi- 
luppo graduale  di  un'emiplegia,  che  deve  essere  riguardata  sia  come 
sintomo  diretto,  sia  come  sintomo  indiretto  da  focolaio.  Siccome  la 
neoformazione  spesso  risiede  vicino  alla  corteccia  cerebrale,  i  sintomi 
corticali  sono  molto  frequenti  nei  tumori  cerebrali.  Quindi  la  emiple- 
gia non  di  rado  è  costituita  da  alcune  monoplegie,  che  sopravvengono 
l'ima  dopo  l'altra:  così  per  es.  dapprima  viene  paralizzato  soltanto  il 
facciale,  indi  un  braccio,  e  poscia  la  gamba.  Spessissimo  la  ulteriore 
diffusione  della  paralisi  si  collega  a  convulsioni,  le  quali  sono  circo- 
scritte ad  un  arto  o  ad  una  metà  del  corpo,  ed  in  molti  casi  si  dif- 
fondono a  tutto  il  corpo.  Secondo  la  sede  speciale  del  tumore,  pos- 
sono allora  sopravvenire  altri  sintomi  da  focolaio:  V  emianestesia, 
quando  vengono  colpite  la  zona  parietale  del  cervello  o  le  sezioni  po 
steriori  della  capsula  interna;  V emiopia,  quando  viene  attaccato  un 
lobo  occipitale;  i  disturbi  afasici  quando  viene  passionato  il  contorno 
dell'insula  sinistra,  ecc. 

2.  Tumori  sulla  base  del  cervello.  Le  neoformazioni  sulla  base  del 
cervello  appartengono  ai  tumori  cerebrali  che  si  presentano  più  di 
frequente,  e  nella  maggior  parte  dei  casi  mostrano  un  quadro  noso- 
logico  abbastanza  caratteristico  Una  parte  dei  tumori  si  sviluppa  sulla 
base  del  cranio;  a  questi  appartengono  molti  sarcomi,  neoformazioni 
sifilitiche  («periostiti  gommose»)  ecc.  Altri  neoplasmi  hanno  punto 
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di  partenza  dalle  meningi  cerebrali  (sopratutto  dalla  dura-madre),  ed 
altri  infine  hanno  origine  dalle  parti  del  cervello  che  stanno  alla  ba- 
se. Fra  questi  ultimi  sono  degni  di  nota  sopratutto  quelli  che  han  pun- 
to di  partenza  ne\Y  ipofisi  del  cervello.  Clinicamente  non  cade  quasi 
mai  in  considerazione  il  punto  speciale  di  origine,  giacché  a  causa 
della  contiguità  delle  cennate  parti,  i  sintomi  clinici  non  presentano 
alcuna  differenza  essenziale ,  e  quindi  in  generale  rendono  possibile 
soltanto  di  fare  la  diagnosi  di  un  «tumore  basilare»  in  tale  o  tal  altro 
punto  della  base  del  cervello. 

I  tumori  della  base  ricevono  un'impronta  clinica  caratteristica,  per 
la  frequente  partecipazione  dei  nervi  cerebrali  decorrenti  alla  base 
del  cervello.  I  rapporti  anatomici  fan  sì,  che  i  rispettivi  tronchi  ner- 
vosi sovente  vengano  in  parte  compressi  ed  in  parte  attaccati  diret- 
tamente dalla  neoformazione.  Il  più  delle  volte  si  osservano  paralisi 
nel  territorio  dei  nervi  muscolari  dell"  occhio  (oculo-motore  ,  ab  du- 
cente), al  principio  per  lo  più  da  un  lato,  più  tardi  talvolta  da  ambo 
i  lati.  Mercè  partecipazione  di  un  tratto  ottico  può  verificarsi  la  emio- 
pia ,  mediante  compressione  sopra  un  nervo  ottico  può  essere  deter- 
minata una.  papilla  da  stasi  unilaterale  con  disturbo  visivo  unilatera- 
le. I  tumori  della  ipofisi  cerebrale  si  distinguono  sopratutto  per  la  pre- 
coce comparsa  di  sintomi  nel  territorio  dei  nervi  ottici.  Le  lesioni  del 
trigemino  non  di  rado  cagionano  disturbi  di  sensibilità  nella  faccia, 
ed  in  alcuni  casi  anche  paralisi  dei  muscoli  masticatori.  Spesso  viene 
colpito  il  tronco  del  facciale.  La  paralisi  del  facciale,  che  con  ciò  si 
produce,  è  molto  importante  sotto  l'aspetto  diagnostico,  giacché  allora, 
per  lo  più,  si  manifesta  una  reazione  degenerativa  elettrica  nei  mu- 
scoli paralizzati  della  faccia,  la  quale  prova  che  la  paralisi  è  di  na- 
tura periferica,  e  ciò  dinota  che  la  sede  della  lesione  è  nella  base  del 
cranio,  oppostamente  alle  affezioni  centrali,  che  sono  associate  a  pa- 
ralisi del  facciale.  Oltre  il  modo  come  i  muscoli  paralizzati  si  com- 
portano verso  l'elettricità,  anche  la  partecipazione  quasi  costante  dei 
muscoli  frontali  alla  paralisi,  dinota  la  natura  periferica  della  para- 
lisi del  facciale.  Nei  tumori  della  base  del  cervello,  molto  più  di  rado 
della  paralisi  del  facciale,  si  nota  una  paralisi  periferica  dell'  ipoglos- 
so.  Circa  i  disturbi  nel  territorio  degli  altri  nervi  di  senso,  oltre  il 
nervo  ottico,  sono  state  fatte  ben  poche  osservazioni;  tuttavia,  con 
una  indagine  più  esatta  probabilmente  verranno  accertati  meno  di 
rado. 

Ai  sintomi,  ora  brevemente  riferiti,  relativi  ai  nervi  cerebrali,  pos- 
sono, naturalmente,  in  modo  svariato,  associarsi  anche  paralisi  delle 
estremità.  Queste  il  più  delle  volte  si  manifestano  quando  vengono 
colpiti  i  peduncoli  cerebrali  e  le  vie  piramidali  che  decorrono  in  essi. 
Non  è  necessario  esporre  tutte  le  possibili  combinazioni  su  tale  ri- 
guardo. In  ogni  caso  speciale  debbono  essere  accuratamente  indagati 
tutti  i  sintomi  esistenti,  e  bisogna  metterli  in  confronto  coi  dati  ana- 
tomici. Allora  si  riesce,  nella  maggior  parte  dei  casi,  a  determinare 
almeno  con  esattezza  approssimativa  il  sito  della  base  del  cervello 
ove  deve  risiedere  la  neoformazione.  Talvolta,  ma  relativamente  non 
spesso,  vengono  determinati  errori  diagnostici  dal  fatto,  che  i  sintomi 
riguardanti  i  nervi  basilari  del  cervello  in  alcuni  casi  vengono  anche 
provocati  come  sintomi  indiretti  da  compressione  di  tumori  che  hanno 
una  sede  relativamente  remota  nella  stessa  sostanza  cerebrale. 

3.  Tumori  del  cervelletto.  Mentre  rinunziamo  a  descrivere  tutti  i 
possibili  sintomi  che  si  possono  presentare  nel  caso  di  tumori  esistenti 
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nelle  altre  parti  del  cervello,  dobbiamo  tener  parola  brevemente  dei 
tumori  del  cervelletto,  i  quali  relativamente  non  sono  rari.  A  pag. 
253  abbiamo  già  indicato  i  sintomi  diretti  da  focolaio  che  rivelano  una 
affezione  del  cervelletto  :  lo  speciale  modo  dì  camminare  vacillante  e 
la  vertigine.  A  ciò  si  aggiungono,  nella  maggior  parte  dei  casi  di  tu- 
mori del  cervelletto,  anche  accentuatissimi  sintomi  generali:  cefalal- 
gia, localizzata  a  preferenza  nell'occipite  (e  talvolta  associata  ad  una 
evidente  rigidità  tonica  della  nuca),  vomito  e  disturbi  visivi,  che  sono 
sopratutto  determinati  dalla  frequente  comparsa  di  una  papilla  da 
stasi.  Quando  la  pressione  generale  è  generalmente  accresciuta,  sem- 
bra che,  come  la  papilla  da  stasi,  possano  svilupparsi  analoghi  sintomi 
da  stasi  anche  in  altri  organi  (  per  es.  nei  nervi  acustici  ,  in  quelli 
olfattivi),  i  quali  determinano  corrispondenti  disturbi  della  sensibilità. 
Questa  possibilità  deve  essere  tenuta  presente,  sopratutto  quando  vi  ha 
diminuzione  dell'olfatto  e  dell'udito  in  ambo  i  lati,  come  è  stato  qual- 
che volta  osservato  appunto  nei  tumori  che  avevano  sede  nella  fossa 
cranica  posteriore. 

Corso  generale  dei  tumori  cerebrali.  —  Il  corso  generale  clinico 
dei  tumori  cerebrali  è  quasi  sempre  cronico.  Soltanto  in  rari  casi,  cioè 
quando  un  tumore,  che  fino  allora  ha  avuto  un  corso  latente  a  causa 
di  un'  emorragia  che  si  verifica  in  esso  o  simile,  cagiona  repentina- 
mente gravi  sintomi  patologici,  l'inizio  è  acuto,  e  talvolta  anche  l'ul- 
teriore corso  della  malattia  suole  essere  acuto.  Ma  ordinariamente  i 
sintomi  del  tumore  cerebrale  si  sviluppano  a  grado  a  grado.  Dalla  sua 
sede  dipende  se  nel  quadro  nosologico  dominano  dapprima  i  sintomi 
generali  o  quelli  da  focolaio.  Il  primo  caso  è  il  più  frequente.  La  scena 
patologica  esordisce  con  cefalalgie  vaghe  e  profonde',  e  soltanto  a 
grado  a  grado  sopravvengono  gli  altri  sintomi  generali  e  quelli  da 
focolaio.  Non  di  rado  si  notano  molteplici  oscillazioni  nella  intensità 
dei  sintomi  patologici,  il  che  in  massima  parte  si  spiega  con  la  diversa 
pressione  che  il  tumore  esercita  sulle  parti  circostanti.  Abbiamo  già 
molte  volte  riferito  i  repentini  aggravamenti  che  presentano  sopratutto 
i  gliomi  ricchi  di  vasi. 

La  durata  totale  della  malattia  per  lo  più  ascende  almeno  a  molti 
mesi,  e  spesso  a  1-2  anni  ed  anche  più.  L' esito  è  quasi  sempre  sfa- 
vorevole. La  morte  talvolta  accade  abbastanza  repentinamente,  e  tal 
altra  soltanto  dopo  che  gl'infermi  paralizzati,  ciechi  e  marantici,  hanno 
sofferto  per  lungo  tempo  un  deperimento  spaventevole,  le  cui  pene  per 
fortuna  spesso  sono  mitigate  dalla  debolezza  psichica  degli  infermi. 
Soltanto  nelle  neof orinazioni  sifilitiche  si  ha  una  guarigione.  È  pro- 
babile, ma  non  è  stato  dimostrato  ad  evidenza,  che  anche  i  tubercoli 
solilarii  possano  guarire. 

Diagnosi.  —  La  diagnosi  dei  tumori  cerebrali  si  fonda  anzitutto 
sulla  graduale  apparizione  ed  il  lento,  ma  continuo,  aggravamento 
dei  sintomi  generali,  che  sopra  abbiamo  minutamente  esaminati 
(cefalalgia,  vertigine,  vomito,  convulsioni,  debolezza  psichica,  ecc.). 
Tutti  questi  sintomi,  fra  i  quali  la  cefalalgia  è  il  più  costante,  dino- 
tano lo  sviluppo  di  un'affezione  cerebrale  cronica,  e  allora  la  supposi- 
zione che  si  tratti  di  un  tumore  cerebrale  è  la  più  probabile  quando 
mancano  altri  dati  etiologici  (ascesso  dopo  un  trauma,  sifilide).  Un  sin- 
tomo di  speciale  importanza,  che  si  manifesta  allora,  è  la  papilla  con- 
gesta, la  quale  in  tutte  le  altre  malattie  cerebrali  croniche  (ascesso, 
rammollimento)  si  verifica  molto  più  di  rado  che  nei  tumori. 

Mentre  i  sintomi  generali  dinotano  a  preferenza  la  esistenza  di  un 
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tumore,  i  soli  sintomi  da  focolaio  rendono  possibile  di  determinare 
la  sede  precisa  di  quest'ultima.  Dal  loro  graduale  sviluppo  e  dalla  len- 
ta sopraggiungere  di  nuovi  sintomi,  che  si  aggiungono  a  quelli  già 
esistenti,  si  ha  nel  tempo  stesso  un  altro  motivo  per  ammettere  in 
generale  un  processo  patologico  continuamente  progressivo,  come  si 
ha  appunto  spessissimo  nei  tumori  cerebrali.  L'  ascesso  cerebrale  si 
distingue  dalle  affezioni  con  decorso  analogo  sopratutto  perchè  manca 
la  papilla  congesta,  e  per  i  non  rari  sintomi  febbrili  e  finalmente  per  il 
suo  rapporto  con  certi  dati  etiologici  (traumi).  1  rammollimenti  cere- 
brali flogistici  e  trombotici,  che  si  sviluppano  lentamente,  per  lo  più 
producono  sintomi  generali  più  lievi  di  quelli  dei  tumori,  soltanto  ecce- 
zionalmente determinano  una  stasi  della  papilla  e  nei  giovani  si  presen- 
tano (prescindendo  dal  rammollimento  sifilitico)  molto  più  di  rado  dei 
tumori  cerebrali.  1  processi  sclerotici  possono  talvolta  dar  luogo  ad  un 
.quadro  nosologico  analogo  a  quello  di  parecchi  casi  di  tumori  cerebra- 
li. Tuttavia,  anche  qui  manca  la  congestione  della  papilla,  il  decorso 
totale  è  molto  più  lento  (5-10  anni  e  più),  e  la  comparsa  di  focolai  scle- 
rotici, per  lo  più  multipli,  determina  spesso  una  sindrome  fenomenica 
complicata,  la  quale  difficilmente  si  può  conciliare  con  l'ipotesi  di  una 
unica  affezione  a  focolaio. 

E  impossibile  fare  la  diagnosi  differenziale  fra  un  tumore  e  certe 
menine/iti  croniche  circoscritte,  le  quali  per  lo  più  hanno  sede  sulla 
base  del  cervello,  determinano  un  considerevole  ingrossamento  del  tes- 
suto, ed  in  siffatto  modo  possono  simulare  tutti  i  sintomi  di  un  tumore 
basilare.  Anche  V  idrocefalo  cronico  può,  in  rari  casi,  essere  confuso 
con  un  tumore  cerebrale.  Io  ho  veduto  un  caso  d' idrope  del  quarto 
ventricolo,  il  quale,  durante  il  tempo  in  cui  era  vissuto  l'infermo,  avea 
presentato  il  quadro  completo  di  un  tumore  del  cervelletto. 

Sulla  natura  del  tuwtore  si  possono,  al  massimo,  fare  ipotesi.  Se  i 
sintomi  da  focolaio  dinotano  un  tumore  nella  stessa  sostanza  cere- 
brale, bisogna  supporre  anzitutto  che  si  tratti  di  un  glioma,  giacché 
questo  è  la  neoformazione  che,  il  più  delle  volte,  si  presenta  nel  cer- 
vello. Come  già  abbiamo  detto,  anche  da  certi  caratteri  speciali  del 
decorso  (e  sopratutto  dalla  comparsa  accessionale  di  nuovi  sintomi) 
si  può  desumere,  con  probabilità,  la  esistenza  di  un  glioma.  Se,  in 
vece,  si  tratta  di  un  tumore  basilare,  la  supposizione  che  si  tratti  di 
un  sarcoma  ha  le  maggiori  probabilità  in  suo  favore,  giacché  le  neo- 
formazioni sulla  base  del  cranio  per  lo  più  sono  di  natura  sarcoma- 
tosa.  Soltanto  allorché  si  manifestano  molto  per  tempo  sintomi  da  parte 
del  nervo  ottico  si  può  supporre  che  si  tratti  di  un  tumore  della  ipo- 
fisi. In  tutti  i  casi,  e  a  preferenza  nei  tumori  della  base,  bisogna  se- 
gnatamente tener  presente  la  possibilità  di  neoformazioni  sifilitiche',  e 
tanto  l'anamnesi  quanto  l'esame  del  resto  del  corpo  deve  sopratutto 
essere  rivolto  su  questo  punto,  tanto  importante  riguardo  alla  cura. 

Qui  merita  di  essere  anche  riferita  una  particolare  specie  di  tumori, 
cioè  i  grossi  tubercoli  cerebrali,  semplici  (solitariiì  oppure  multi- 
pli* Essi  si  manifestano  a  preferenza  nella  infanzia,  di  guisa  che  ogni 
affezione  cerebrale  cronica  nei  bambini  richiama  il  sospetto  sulla  pos- 
sibilità del  loro  sviluppo,  e  ciò  tanto  più  se  contemporaneamente  si  pos- 
sono accertare  segni  di  tubercolosi  in  altri  organi  (glandole  linfa- 
tiche, pulmoni,  ossa,  ecc.).  I  sintomi  clinici  sono  analoghi  a  quelli  de- 
gli altri  tumori.  Le  cefalalgie  e  le  convulsioni  (spesso  unilaterali)  ap- 
partengono a  sintomi  più  frequenti;  oltre  a  ciò,  secondo  la  sede  del- 
l'affezione ,  possono  manifestarsi  tutti  i  possibili  sintomi  da  focolaio. 
Struempell.  —  Voi.  Secondo  —  2.a  edizione.  37* 
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Prognosi.  —  Tranne  le  neoformazioni  sifilitiche,  tutti  i  tumori  ce- 
rebrali hanno  una  prognosi  assolutamente  sfavorevole.  In  alcuni  ra- 
rissimi casi  di  tumori  tubercolari  potrebbe  avvenire  una  risoluzione; 
ma  nella  pratica  non  si  può  mai  fare  assegnamento  su  ciò.  In  tutti  gli 
altri  casi  una  guarigione  è  impossibile.  Come  già  abbiamo  detto,  il 
tempo  che  decorre  dalla  comparsa  dei  sintomi  patologici  fino  alla  morte 
è  molto  variabile,  di  guisa  che  bisogna  essere  sempre  molto  riserbati 
nel  pronosticare  la  durata  della  malattia,  la  quale  soltanto  di  rado 
ascende  a  1-2  anni.  Oltre  a  ciò,  bisogna  anche  tener  presente  la  pos- 
sibilità di  una  morte  repentina  dell'infermo. 

Cura.  —  Siccome  in  nessun  caso  la  natura  del  tumore  può  essere 
diagnosticata  con  certezza  assoluta,  bisogna  sempre  tentare  una  cura 
antisifilitica  (frizioni  giornaliere  di  3,0-5,0  grm.  di  unguento  cinereo, 
dando  pure  ogni  giorno  2-5  grm.  di  joduro  di  potassio),  giacché  non 
si  può  mai  escludere  completamente  la  possibilità  di  una  neoforma- 
zione sifilitica,  ed  in  un  tal  caso  si  può  ottenere  un  notevole  succes- 
so. Ma,  per  lo  più,  la  cura  antisifilitica  non  giova  molto,  giacché  si 
tratta  di  tumori  di  altra  natura,  benché  forse  il  ioduro  di  potassio 
talvolta  anche  in  questi  ultimi  spieghi  transitoriamente  un'azione  fa- 
vorevole. E  stato  anche  raccomandato  l'uso  prolungato  dell'arsenico, 
per  limitare  anche  l'accrescimento  della  neoformazione. 

Per  tutt'altro,  la  cura  sarà  diretta  secondo  le  indicazioni  sintoma- 
tiche. La  cefalalgia  verrà  combattuta  con  i  cataplasmi  di  ghiaccio  e 
con  i  narcotici,  le  convulsioni  con  il  bromuro  di  potassio  e  le  inala- 
zioni di  cloroformio,  il  vomito  con  il  riposo  a  letto  ,  con  i'  oppio  e  i 
pezzettini  di  ghiaccio.  Si  deve  badare  moltissimo  alla  .igiene  generale 
degl'infermi,  per  evitare  quanto  più  è  possibile  le  piaghe  da  decubito 
e  simili. 


APPENDICE 
Cisticerchi  del  cervello. 

Come  già  abbiamo  riferito  nel  primo  volume,  il  Cysticercus  cellu- 
losae, che  provviene  dalla  taenia  solium,  può  presentarsi  in  gran  nu- 
mero nel  cervello.  I  cisticerchi,  il  più  delle  volte,  risiedono  nella  pia- 
madre,  ma,  per  lo  più,  da  questo  punto,  si  fanno  strada  nella  cor- 
teccia cerebrale.  Non  di  rado,  nelle  meningi  cerebrali,  si  rinvengono 
i  segni  di  una  meningite  cronica,  ed  in  alcuni  casi  si  riscontrano  un 
gran  numero  di  emorragie  grandi  e  piccole.  Se  un  gran  numero  di 
cisticerchi  risiedono  vicino  ai  ventricoli  cerebrali,  si  sviluppa  per  lo 
più  un  idrocefalo  interno,  più  o  meno  accentuato.  Ogni  cisticerco  è 
ordinariamente  circondato  da  una  capsula  connettivale,  di  rado  man- 
ca completamente  questo  involucro. 

Non  si  può  assegnare  un  quadro  nosologico  caratteristico  per  i  ci- 
sticerchi cerebrali,  giacché  i  varii  casi,  secondo  il  numero  e  la  sede 
dei  parassiti,  presentano  un  gran  numero  di  differenze,  sotto  l'aspetto 
sintomatologico.  Talvolta  i  cisticerchi  non  presentano  affatto  sintomi 
patologici,  e  si  trovano  soltanto  come  accidentali  note  anatomiche. 
In  altri  casi,  essi  sono  la  causa  di  una  lenta  e  cronica  affezione  ce- 
rebrale. Fra  i  sintomi  di  questa,  sembra  che  le  convulsioni  epilet- 
tiformi  si  presentino  più  spesso,  il  che  sta  certamente  in  rapporto 
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colla  sede  dei  cisticerchi  nella  corteccia  cerebrale.  Oltre  a  ciò,  pos- 
sono presentarsi  sintomi  cerebrali  generali,  analoghi  a  quelli  che  si 
hanno  nei  tumori  cerebrali,  cefalalgia  ostinata  ,  vertigine,  anomalie 
psichiche,  ecc.  Possono  anche  presentarsi  sintomi  da  focolaio,  ma  essi 
sono  rari. 

La  diagnosi  non  può  essere  giammai  stabilita  con  piena  sicurezza. 
Si  può  sospettare  la  presenza  di  cisticerchi  nel  cervello  quando  i  sur- 
riferiti sintomi  si  presentano  in  un  individuo,  il  cui  mestiere  (beccaio 
e  simili)  rende  possibile  un'infezione,  o  il  quale  è  stato  o  è  ammalato 
ancora  di  tenia,  ovvero  negli  organi  del  quale,  e  sopratutto  nella  pelle, 
si  possono  rinvenire  con  certezza  cisticerchi.  Quindi  la  cura  può  es- 
sere soltanto  puramente  sintomatica. 


CAPITOLO  SETTIMO 

Sifilide  cerebrale, 

Etnologia.  —  Già  in  molti  punti  dei  capitoli  precedenti  abbiamo 
notato  che  la  sifìlide  esercita  una  grande  influenza  come  dato  eco- 
logico di  molte  croniche  affezioni  del  territorio  del  sistema  nervoso 
centrale.  Ma,  mentre  nelle  malattie  del  midollo  spinale  (tabe,  certe 
forme  di  mielite)  l'intimo  rapporto  fra  la  infezione  sifilitica  e  l'af- 
fezione nervosa  è  ancora  oscuro  sotto  molti  riguardi ,  nel  cervello 
si  rinvengono,  relativamente  spesso,  affezioni,  il  cui  rapporto  imme- 
diato con  una  sifìlide  costituzionale  non  può  essere  affatto  messo  in 
dubbio. 

La  sifilide  cerebrale  si  sviluppa  quasi  sempre  nei  periodi  avanzali 
di  tutto  il  processo  patologico  sifilitico.  Soltanto  eccezionalmente,  si 
manifestano  sintomi  cerebrali  già  alla  fine  del  primo  anno-  dopo  la 
infezione  primaria.  Nella  maggior  parte  dei  casi,  non  di  rado,  sono 
trascorsi  molti,  e  anche  10-20  anni  ,  da  che  ha  cominciato  1'  affezio- 
ne, prima  che  si  siano  sviluppati  i  primi  segni  della  sifìlide  cerebrale. 
Laonde  quest'  ultima  viene  generalmente  annoverata  fra  i  «  sintomi 
UrziarU  »  della  sifilide. 

L'  età  ed  il  sesso  non  presentano  alcuna  differenza  essenziale  ri- 
guardo alla  frequenza  dell'affezione.  Anche  nella  sifìlide  ereditaria, 
sono  state  accertate  affezioni  del  sistema  nervoso.  Per  contro,  a  quei 
fattori  causali,  che  hanno  un'importanza  predisponente  in  tutte  le  affe- 
zioni del  sistema  nervoso  centrale ,  non  si  può  negare  una  certa  in- 
fluenza anche  nello  sviluppo  della  sifilide  cerebrale.  Nel  modo  stesso 
con  cui,  per  esempio,  la  localizzazione  delle  affezioni  sifilitiche  nella 
pelle,  può  dipendere  da  certi  stimoli  esterni,  ai  quali  è  sottoposto  a 
preferenza  un  determinato  tratto  della  cute,  così  sembra  pure  che  un 
cervello,  il  quale  è  già  previamente  debilitato,  mercè  congenita  de- 
bolezza di  resistenza  verso  tutte  le  affezioni  (disposizione  ereditaria 
nervosa)  o  mediante  svariate  influenze  psichiche  sfavorevoli  ,  mercè 
influenze  morbigene  traumatiche  e  tossiche,  presenta,  per  lo  sviluppo 
e  la  diffusione  del  virus  sifilitico  ,  un  terreno  più  favorevole  che  un 
cervello  completamente  sano  e  robusto.  Tuttavia,  s'intende  che  anche 
quest'ultimo  non  è  mai  assolutamente  immune  dall'affezione. 
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Note  anatomiche.  —  Per  quanto  è  noto  finora  con  certezza,  la 
sifìlide  del  cervello  si  presenta  a  preferenza  in  due  forme;  in  primo 
luogo,  come  neoformazione  sifilitica,  circoscritta,  in  forma  dì  tu- 
more (gomma,  sifiloma)  e,  in  secondo  luogo,  come  un'affezione  delle 
arterie  cerebrali ,  per  lo  più  abbastanza  diffusa.  Una  differenza  so- 
stanziale fra  queste  due  forme  patologiche,  le  quali  si  presentano  an- 
che associate,  non  vi  è  affatto,  giacché  l'affezione  vasale  dipende  pa- 
rimente dallo  sviluppo  della  neoformazione  sifilitica  specifica  nelle  pa- 
reti arteriose. 

Le  neoformazioni  sifilitiche  circoscritte  rappresentano  tumori  gial- 
lastri o  grigio-rossastri,  spesso  caseificati  nel  centro,  i  quali,  il  più 
delle  volte,  si  sviluppano  nella  dura-madre  o  nello  spazio  sotto-arac- 
noidale  ,  e,  da  questi  punti,  si  diffondono  alla  stessa  sostanza  cere- 
brale; molto  più  di  rado,  si  sviluppano  fin  dal  principio  in  quest'ul- 
tima. Istologicamente  sono  costituite  da  un  tessuto  di  granulazione, 
ora  povero  ed  ora  ricco  di  vasi,  il  quale  nei  punti  gialli  e  compatti, 
riconoscibili,  per  lo  più,  già  macroscopicamente,  è  già  passato  in  ne- 
crosi da  coagulazione  (caseificazione).  Le  gomme  cerebrali  circoscritte, 
caseificate  istologicamente,  non  sono  molto  diverse  dai  noduli  tuber- 
colari (vegg.  il  capitolo  precedente).  Nelle  meningi  cerebrali,  e  sopra- 
tutto sulla  base  del  cervello,  la  neoformazione  sifilitica  si  osserva  tal- 
volta anche  in  una  forma  piuttosto  diffusa  {meningite  gommosa).  In 
parecchi  punti,  il  tessuto  di  granulazione,  primitivamente  molle,  più 
tardi  si  trasforma  in  un  connettivo  compatto  e  forma  allora  vaste  cal- 
losità cicatriziali. 

Heubner  è  stato  il  primo  il  quale  ha  valutato  tutta  l'importanza 
ed  ha  descritto  esattamente  V affezione  sifilitica  delle  arterie.  Que- 
sta, ordinariamente,  si  trova  sviluppata  in  massimo  grado  nelle  arte- 
rie della  base  del  cervello,  e  sopratutto  nelle  arterie  della  fossa  del 
Silvio  e  sue  ramificazioni.  Già  ad  occhio  nudo  si  rileva  l'aspetto  opaco 
e  grigio  dei  vasi,  i  quali,  al  tatto,  sono  più  compatti  e  più  rigidi,  ed 
al  taglio  presentano  un  ingrossamento  delle  loro  pareti,  il  quale  è  uni- 
forme, ovvero  è  accentuato  soltanto  in  alcuni  punti.  A  causa  di  tale 
fatto,  il  lume  dei  vasi  subisce  un  restringimento  non  lieve,  e,  in  ul- 
timo, in  parecchi  punti,  viene  completamente  occluso,  segnatamente 
quando  l'ultimo  residuo  di  esso  viene  ostruito  da  trombi.  V esame 
istologico  accurato  mostra  che  la  neoformazione  ha  punto  di  partenza 
sopratutto  dalla  intima  del  vase,  e  che  qui  accade  una  proliferazione 
di  cellule  endoteliali,  le  quali  a  grado  a  grado  passano  in  un  connet- 
tivo solido.  Oltre  a  ciò,  a  grado  a  grado,  si  forma  anche  un  ingros- 
samento non  lieve  dell'  avventizia.  Non  vi  sono  segni  istologici  evi- 
denti di  una  endarterite  sifilitica;  questa  può  essere  ritenuta  con  com- 
pleta sicurezza  come  specifica,  solo  quando  si  presenta  associata  ad 
altre  affezioni  sifilitiche  ,  vuoi  nel  cervello,  vuoi  in  altri  organi ,  ov- 
vero quando  l'anamnesi  ed  il  decorso  antecedente  della  malattia  dino- 
tano l'esistenza  di  una  sifìlide. 

La  grande  importanza  clinica  della  endarterite  sifilitica  sta  in  ciò, 
che  i  territorii  cerebrali ,  le  cui  arterie  afferenti  ammalano ,  non  ri- 
cevono più  il  loro  normale  afflusso  di  sangue.  Se  questa  interruzione 
dell'afflusso  del  sangue  è  completa  ,  deve  seguire  un  rammollimento 
della  sostanza  cerebrale  analogamente  a  ciò  che  si  ha  nella  ordinaria 
encefalo-malacia  embolica  e  trombotica.  E  siccome,  giusta  ciò  che  ab- 
biamo riferito,  ammala  a  preferenza  l'arteria  della  fossa  del  Silvio,  i 
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rammollimenti  sifilitici  si  osservano  il  più  delle  volte  nel  territorio  di 
questo  vaso. 

Sintomi  clinici  e  corso  della  malattia.  —  A  causa  della  grande 
varietà  dei  processi  anatomici  e  della  differenza  della  loro  sede,  an- 
che il  quadro  nosologico  con  cui  decorre  la  sifìlide  cerebrale  è  natu- 
ralmente molto  variabile.  Quindi  possiamo  qui  descrivere,  brevemente, 
soltanto  alcuni  tipi  di  decorso  (Heubner)  che  si  osservano  con  spe- 
ciale frequenza. 

1.  Il  quadro  nosologico  corrisponde  in  massima  parte  a  quello  di 
un  (umore  cerebrale.  In  tal  caso  si  tratta  di  neoformazioni  sifilitiche 
circoscritte ,  che  risiedono  sulla  base  o  sulla  convessità  del  cervello 
(e  nelle  meningi  cerebrali).  Nel  primo  caso,  i  sintomi  sono  analoghi 
a  quelli  descritti  a  pag.  286.  Spesso,  i  sintomi  da  focolaio  sono  pre- 
ceduti per  un  certo  tempo  da  sintomi  generali,  come  p.  es.  cefalalgie 
ostinate  che  si  aggravano  durante  la  notte,  insonnio,  malumore,  in- 
debolimento della  memoria,  e  simili.  Indi,  si  sviluppano  paralisi  dei 
nervi  basilari  del  cervello,  e  spessissimo  dei  nervi  muscolari  dell'oc- 
chio, di  rado  del  facciale,  ecc. 

Un  quadro  nosologico  abbastanza  caratteristico  si  osserva  non  di 
raro  nel  secondo  caso,  quando,  cioè,  la  neoformazione  sifilitica  si  è 
sviluppata  a  preferenza  sulla  convessità  del  cervello.  Anche  in  questo 
caso  ,  spesso  ,  i  gravi  sintomi  ,  sono  preceduti  per  un  certo  tempo  , 
da  prodromi  analoghi  a  quelli  sopra  riferiti.  Indi,  si  manifestano,  e 
spesso  del  tutto  repentinamente  ,  intense  convulsioni  epilettiformi , 
che  si  seguono  a  grandi  intervalli  e  talvolta  anche  rapidissimamente 
Oltre  le  convulsioni,  si  verificano  ordinariamente  altri  sintomi  corti- 
cali :  paresi  monoplegiche  od  anche  emiplegiche,  e,  spessissimo,  leg- 
geri disturbi  corticali  della  favella  (tartagliare  e  simili)  e  segni  di 
debolezza  psichica.  In  parecchi  casi,  allorché  vi  ha  un  tale  decorso 
dell'affezione,  la  morte  può  accadere  con  relativa  rapidità.  Le  convul- 
sioni epilettiformi  si  moltiplicano,  seguono  profondi  disturbi  della  co- 
scienza, e  gl'infermi  muoiono  in  un  coma  profondo.  Ma,  appunto  in 
questi  casi,  con  una  cura  energica  a  tempo  opportuno,  si  possono  ot- 
tenere risultati  favorevolissimi. 

2.  Un  secondo  modo,  con  cui  spesso  decorre  la  sifilide  cerebrale, 
si  osserva  a  preferenza  quando  V  affezione  sifilitica  delle  arterie 
rappresenta  l'alterazione  anatomica  più  essenziale.  Dopo  che  non  di 
rado  si  manifesta  un  periodo  prodromico,  accade  —  corrispondente- 
mente ad  un'ostruzione  vasale,  che  spesso  ha  luogo  abbastanza  repen- 
tinamente —  un  accentuato  insulto  apoplettico  ,  che  nella  maggior 
parte  dei  casi,  è  seguito  da  una  paralisi  unilaterale.  I  sintomi  del- 
l'insulto possono  allora  presentare  i  più  svariati  gradi  d'intensità;  tal- 
volta, sono  costituiti  soltanto  da  una  leggera  vertigine,  e,  tal' altra, 
da  un  coma  che  dura  una  giornata.  Non  di  rado,  dopo  l'insulto  apo- 
plettico ,  ha  luogo  uno  speciale  stato  di  stupore  psichico  ed  offusca- 
mento della  intelligenza  ,  i  quali  possono  continuare  per  settimane. 
Nei  casi  gravi  accade  già  in  breve  tempo  la  morte,  ordinariamente 
con  un  aumento  considerevole  della  temperatura.  Altre  volte  si  veri- 
fica un  miglioramento  rapido  o  lento,  sopratutto  quando  gl'infermi 
vengono  curati  in  modo  esatto. 

Gli  accessi  apoplettici  di  questo  genere  possono  ripetersi  spesso 
dopo  transitorii  miglioramenti ,  e  possono  anche  associarsi  con  tutti 
gli  altri  possibili  sintomi  nervosi. 
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3.  In  una  terza  serie  di  casi  la  sifilide  cerebrale  decorre  col  quadro 
di  un'  affezione  cronica  cerebrale  diffusa,  la  quale,  per  lo  più,  cor- 
risponde al  quadro  nosologico  della  sclerosi  multipla  o  di  certe  for- 
me della  paralisi  progressiva  degli  alienati.  Si  manifestano  allora .  a 
grado  a  grado,  indebolimento  della  memoria,  disturbi  della  favella, 
diversi  disturbi  motori  (tremore,  atassia,  alcune  paralisi),  la  intelli- 
genza diminuisce  sempre  più,  fino  a  che  gl'infermi,  dopo  avere  pre- 
sentato, per  molti  anni,  un  indebolimento  corporeo  e  psichico,  soc- 
combono alla  loro  affezione ,  tranne  il  caso  che  un  accesso  apopletti- 
forme  o  epilettiforme  non  ponga  già  prima  un  termine  al  loro  mise- 
rando stato.  In  questi  casi,  spesso,  le  note  anatomiche  sono,  relativa- 
mente, scarse.  Probabilmente,  si  tratta  allora  sia  di  alterazioni  di  pic- 
coli vasi,  sia  di  degenerazioni  interstiziali  e  parenchimatose.  le  quali, 
con  i  nostri  mezzi  di  esame,  oggi  in  uso,  sono  difficili  ad  essere  ac- 
certate. 

Diagnosi.  —  Benché  alcuni  sintomi  speciali  nel  quadro  nosolo- 
gico della  sifìlide  cerebrale  —  come ,  sopratutto,  le  intense  cefalalgie 
prodromiche ,  le  convulsioni  epilettiformi ,  gli  accessi  apoplettici ,  ed 
altri  —  hanno  qualche  cosa  di  caratteristico  per  questa  malattia,  ciò 
nondimeno  la  diagnosi  non  può  essere  giammai  stabilita  dai  soli  sin- 
tomi. Infatti,  appunto  questi  stessi  sintomi  possono  presentarsi  ezian- 
dio nei  tumori,  nei  rammollimenti,  nelle  emorragie,  nella  sclerosi  mul- 
tipla ed  in  altre  affezioni  del  cervello.  Il  criterio  diagnostico  più  im- 
portante sta,  quindi,  sempre  neir  accertare  il  dato  etiologico,  cioè 
la  preceduta  affezione  sifilitica  dell'infermo.  Non  è  qui  il  sito  di  esporre 
minutamente  in  qual  modo  va  fatta  questa  indagine.  Non  solo  i  dati 
anamnestici ,  ma  sopratutto  anche  le  alterazioni  sifilitiche  o  le  loro 
tracce  ancora  esistenti  e  che  possono  essere  accertate  obbiettivamente 
(cicatrici  sulla  pelle  e  sulle  mucose  ,  tumefazioni  glandolari ,  ulcera- 
zioni cutanee,  periostitidi  sulle  tibie,  affezioni  dei  testicoli,  ecc.),  dan- 
no le  indicazioni  più  importanti  su  tale  riguardo.  Importante  è  pure 
Yelà  dell'  infermo ,  giacche  gli  accessi  apoplettici,  negli  individui  gio- 
vani, devono  destare  il  sospetto  di  una  sifilide  cerebrale,  molto  più 
che  nei  vecchi.  Infine,  talvolta  la  diagnosi  può  essere  coadiuvata  non 
pòco  anche  dal  criterio  ex  juvantibus.  Anche  nei  casi  in  cui  la  dia- 
gnosi è  dubbia,  non  bisogna  indugiare  a  ricorrere  ad  una  cura  spe- 
cifica (  vedi  appresso  )  ,  giacché  con  ciò  non  vi  è  nulla  da  perdere  e 
molto  da  guadagnare.  Un  eventuale  successo  di  quest'  ultima  contri- 
buisce allora,  non  poco,  ad  accertare  la  diagnosi. 

Prognosi  e  Cura.  —  Vi  sono  pochi  stati  patologici  gravi  e  perico- 
losi, nei  quali  una  cura  adatta,  adoperata  a  tempo  debito,  possa  essere 
accompagnata  da  un  successo  tanto  grande  quanto  in  molti  casi  di  sifi- 
lide cerebrale.  Per  comprendere,  da  una  parte,  questi  successi,  e,  dal- 
l'altra, per  non  lasciarsi  indurre  in  errore  dagl'insuccessi,  che  sono  pa- 
rimente possibili,  è  necessario  comprendere  bene  in  qual  modo  una  cura 
antisifilitica  possa  da  sé  sola  produrre  questi  effetti.  Essa  può  determi- 
nare ciò  soltanto  col  provocare  la  decomposizione  ed  il  riassorbimento 
della  neoformazione  sifilitica  (la  gomma,  la  neoformazione  sulla  inti- 
ma del  vaso).  Con  ciò  scompaiono  i  sintomi  di  compressione  dei  sifi- 
lomi sulle  loro  parti  circostanti,  con  ciò  si  ripristina  il  lume  dei  vasi 
e  si  rinnova  l'afflusso  del  sangue  alle  sezioni  cerebrali,  nelle  quali  è 
stata  soppressa  la  circolazione.  Se  il  tessuto  è  ancora  in  stato  di  fun- 
zionare, riprende  la  sua  funzione,  e  allora  scompaiono  tutti  i  sintomi 
patologici.  Ma  diversa  è  la  bisogna  quando  il  tessuto  ha  già  subito 
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pi'ofonde  alterazioni,  a  causa  della  compressione  o  della  mancanza  del 
sangue.  I  tronchi  nervosi  degenerati  della  base  del  cervello  non  pos- 
sono più  allora  rigenerarsi  a  grado  a  grado,  ed  i  rammollimenti  già 
accaduti  nella  stessa  sostanza  cerebrale  equivalgono  ad  una  perdita 
irreparabile  di  tessuto  nervoso  funzionante.  Quindi,  in  tali  casi,  una 
cura  antisifìlitica  non  giova  a  nulla. 

Da  ciò  risulta,  che  la  prima  condizione  per  il  successo  della  tera- 
pia è  un  intervento  curativo  il  più  possibilmente  rapido.  Quanto  più 
per  tempo  viene  fatta  la  diagnosi  esatta,  tanto  più  rapidamente  si  rie- 
sce ad  allontanare  i  sintomi  patologici  esistenti  e  ad  evitare  le  gravi 
conseguenze  di  questi  ultimi.  Il  metodo  terapico,  che  promette  rapi- 
dissimo un  possibile  successo  ,  consiste  in  un'  energica  cura  eli  fri- 
zioni dì  unguento  cinereo.  Al  principio,  fa  d'uopo  eseguire  frizioni 
giornaliere  ordinarie  con  4-5  grammi  almeno  di  unguento  cinereo. 
Soltanto  ai  «  pletorici  »,  ben  nutriti,  bisogna  ordinare  una  dieta  scar- 
sa, ma,  in  tutti  gl'infermi  deboli  ed  anemici,  l'alimentazione  deve  es- 
sere sostanziosa  e  sufficiente.  Ordinariamente,  alla  cura  delle  frizioni, 
si  associa  l'amministrazione  interna  di  joduro  di  potassio  (2-3  gram- 
mi e,  nei  casi  gravi,  anche  4-6  al  giorno).  La  cura  delle  frizioni  deve 
essere  proseguita  per  1-2  settimane,  anche  dopo  che  sono  scomparsi 
i  sintomi  patologici.  Parimente,  il  joduro  di  potassio  si  potrà  conti- 
nuare a  prendere  per  lungo  tempo  a  piccole  dosi.  Se,  dopo  20-30  fri- 
zioni, non  si  è  avuto  alcun  successo,  la  speranza  di  un  miglioramento 
positivo  è  debole.  Nei  casi  favorevoli,  l'azione  del  mercurio  incomin- 
cia spesso  già  dopo  5-6  frizioni,  e  talvolta  dà  successi  sorprendente- 
mente rapidi.  L'uso  esclusivo  del  joduro  di  potassio  è  sufficiente  sol- 
tanto nei  casi  leggieri  (nevralgie  del  trigemino,  paralisi  isolate  dei 
muscoli  dell' occhio  e  simili). 

In  molti  casi,  oltre  la  cura  specifica,  è  necessaria  pure  una  cura 
sintomatica.  I  narcotici,  le  applicazioni  locali  sul  capo,  l'elettricità, 
le  cure  balneari,  ecc.,  verranno  adoperati  secondo  le  stesse  regole  ed 
indicazioni,  che  si  hanno  nelle  altre  croniche  malattie  del  cervello,  e 
sovente  coadiuvano  in  modo  efficacissimo  la  cura  locale. 


CAPITOLO  OTTAVO 
Idrocefalo  cronico. 

Etiologia  e  note  anatomiche. —  Nei  capitoli  precedenti,  abbiamo 
molte  volte  tenuto  parola  dell'accumulazione  di  un  liquido  nei  ven- 
tricoli cerebrali,  come  un  fatto  postumo  di  malattie  cerebrali  (menin- 
gite, tumori,  ed  altri).  Oltre  a  questo  «  idrocefalo  secondario  »,  ci 
ha  pure  un  aumento  del  liquido  nei  ventricoli,  come  un'affezione  evi- 
dentemente idiopatica.  Il  più  delle  volte,  ciò  avviene  come  un'ano- 
malia congenita,  o  che  si  sviluppa  per  lo  meno  nei  primi  anni  della 
infanzia. 

Ben  poco  è  noto  di  certo  circa  le  cause  dell'  idrocefalo  cronico. 
La  ipotesi  emessa  il  più  delle  volte,  cioè,  che  esso  dipenda  da  una 
flogosi  delV  ependima  ventricolare,  accaduta  nella  vita  fetale  o  nella 
primissima  infanzia,  non  ha  ricevuto  una  conferma  anatomica  in  tutti 
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i  casi  ;  e  la  stessa  cosa  può  dirsi  di  quella  ipotesi,  che  ritiene  essere 
prodotto  l'idrocefalo  da  certe  cause  di  stasi  meccaniche  (obliterazione 
del  forame  di  Magendie,  e  simili).  Anche  sulla  importanza  dei  dati, 
indicati  come  predisponenti,  (sifilide,  alcoolismo  dei  genitori,  ecc.), 
non  si  può  pronunziare  alcun  giudizio  certo.  Spesso  sono  stati  osser- 
vati molti  casi  d'idrocefalo  in  bambini  della  stessa  famiglia. 

Il  più  importante  segno  anatomico  dell'idrocefalo  dei  bambini  è 
l' ingrossamento  del  capo.  La  circonferenza  del  cranio  può  ascendere, 
durante  i  primi  anni  della  vita,  a  60-80  centim.,  ed  anche  più.  Ordi- 
nariamente, le  ossa  frontali  e  le  bozze  parietali  sporgono  allora  al  mas- 
simo grado.  Le  ossa  craniche,  a  grado  a  grado,  si  assottigliano  fino 
a  tal  punto,  che  divengono  trasparenti  quasi  come  carta.  Le  fontanelle 
e  le  suture  restano  ampiamente  aperte.  11  cervello  è  tanto  appiattito 
che  appare  quasi  come  un  sacco,  il  quale  è  ripieno  di  liquido  idro- 
cefalico. Nei  casi  bene  sviluppati,  la  grossezza  totale  degli  emisferi 
spesso  ascende  soltanto  a  2-3  centim.,  od  anche  meno.  Lo  spazio  in- 
terno, ripieno  di  liquido  sieroso,  corrisponde  ai  ventricoli ,  enorme- 
mente dilatati,  e  proprio,  in  prima  linea,  ai  ventricoli  laterali;  tut- 
tavia, non  di  rado,  sono  dilatati  anche  il  terzo  e  quarto  ventricolo. 
Le  pareti  dei  ventricoli  spesso  presentano  piccole  granulazioni,  e, 
in  parecchi  casi,  sono  anche  ingrossate,  in  forma  reticolata.  11  liquido 
idrocefalico,  per  lo  più,  ha  un  aspetto  sieroso,  incolore,  e  non  con- 
tiene affatto  o  soltanto  una  scarsissima  quantità  di  albumina.  Ordi- 
nariamente, in  esso  trovatisi  soltanto  pochi  corpuscoli  purulenti.  11 
suo  peso  specifico  ascende  a  circa  1004-1006.  La  sua  quantità  può  es- 
sere un  litro  od  anche  più;  tuttavia,  come  è  agevole  intendere,  su 
tale  riguardo  si  presentano  le  massime  variazioni. 

L'idrocefalo  congenito  non  di  rado  è  associato  ad  altre  anomalie  di 
sviluppo  ed  arrestata  formazione  del  cervello,  le  cui  diverse  partico- 
larità non  possiamo  qui  prendere  in  minuto  esame. 

Sintomi  e  corso  della  malattia.  —  Talvolta  un  bambino  viene 
partorito  con  idrocefalo  già  sviluppato,  di  guisachè  quest'ultimo  può 
anche  costituire  un  impedimento  al  parto;  ma  ordinariamente  ,  i  ge- 
nitori nelle  prime  settimane  della  vita,  non  notano  nulla  di  speciale 
sul  bambino,  e  soltanto  più  tardi  Yingrossamento ,  lento  ma  progres- 
sivo ed  evidente,  del  capo  richiama  la  loro  attenzione  sulla  comparsa  di 
questa  anomalia.  Come  dati  da  potere  utilizzare  per  il  giudizio  obbiet- 
tivo di  questa,  riferiremo  qui  che  la  periferia  del  capo,  in  condizioni 
normali,  nei  neonati,  ascende  a  quasi  40  centim  ,  nei  bambini  di  un 
anno  a  quasi  45  centim.,  e,  a  partire  da  questo  momento  fino  al  soprag- 
giungere della  pubertà,  il  capo,  a  grado  a  grado,  raggiunge  una  perife- 
ria di  circa  50  centim.  Sopra  abbiamo  già  riferito  fino  a  qual  punto  può 
aumentare  la  periferia  del  capo  nell'idrocefalo  cronico.  Spesso  l'ingros- 
samento del  capo  si  verifica  con  discreta  celerità,  di  guisa  che,  ogni 
2-3  settimane  ,  si  può  accertare  che  la  periferia  del  cranio  è  accre- 
sciuta di  1-2  centim.  Ordinariamente,  la  distensione  del  cranio  è  ab- 
bastanza uniforme  da  tutti  i  lati;  tuttavia,  talvolta,  accade  pure  che 
il  cranio  aumenti  a  preferenza  nel  suo  diametro  sagittale  ,  e  quindi, 
in  ultimo,  presenti  un'accentuata  forma  dolicocefala.  Non  di  rado  si 
osserva  che  vi  sono  periodi,  in  cui  l'idrocefalo  aumenta  rapidamente, 
e  poi  evidentemente  si  arresta.  Abbiamo  già  riferito  che  le  fontanelle 
e  le  suture  restano  ampiamente  aperte,  e,  talvolta,  attraverso  di  esse 
si  può  anche  avvertire  una  sensazione  di  fluttuazione.  Il  rumore  va- 
sale,  che  talvolta  si  ode  sul  capo,  non  ha  alcuna  importanza  diagno- 
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stica  essenziale.  Spesso,  è  degna  di  nota  la  dilatazione  delle  vene,  che 
rivestono  il  cranio,  come  cordoni  azzurrognoli  trasparenti.  La  faccia 
resta  piccola,  e  fa  uno  strano  contrasto  col  capo  grosso,  il  quale,  a 
causa  del  suo  peso,  pende  quasi  sempre  in  avanti  ;  gli  occhi,  per  lo 
più,  sono  diretti  in  giù,  sia  in  seguito  allo  spostamento  in  basso  della 
volta  orbitale  ,  sia  anche  in  seguito  alla  deficiente  innervazione  dei 
muscoli  dell'occhio. 

Fra  gli  altri  sintomi  'patologici,  il  deficiente  sviluppo  della  intel- 
ligenza nei  bambini  idrocefalici  occupa  il  primo  posto.  I  bambini  non 
imparano  affatto ,  o  soltanto  imperfettamente ,  a  parlare  ;  essi  non  si 
trastullano  punto,  o  solo  in  modo  goffo,  non  possono  concentrare  la 
loro  attenzione  su  nulla  e  stanno  sempre  distratti  e  sudici.  D'altra 
parte,  fa  d'  uopo  anche  riferire  che,  talvolta,  malgrado  una  conside- 
revole idrocefalia,  si  nota  una  certa  attività  psichica  sorprendente  dei 
bambini,  inquantochè  questi,  a  grado  a  grado,  apprendono  sopratutto 
a  distinguere  le  persone  e  gli  oggetti  circostanti. 

Una  ai  disturbi  psichici,  vi  sono  quasi  sempre  anomalie  (Xella mo- 
tilità. Nelle  gambe,  e  di  rado  nelle  braccia,  vi  sono  accentuate  pa- 
resi e,  talvolta,  anche  una  completa  paraplegia.  Insieme  a  ciò,  per 

10  più  si  accertano  sintomi  spastici,  esagerazione  dei  riflessi  tendi- 
nei, e  simili;  soltanto  pochi  imparano  da  sè  soli  a  camminare  e  stare 
ritti.  Nelle  braccia,  di  rado,  si  osservano  forti  paresi,  invece,  spesso, 
si  nota  un'incertezza  atassica  ed  un  certo  inceppamento  dei  movimenti. 
E  degno  di  nota  il  fatto  che  la  sensibilità  è  quasi  sempre  conservata, 
almeno  i  bambini  reagiscono  molto  vivacemente  contro  tutte  le  im- 
pressioni dolorose.  Fra  gli  organi  dei  sensi,  V  occhio  è  quello  che 
viene  passionato  più  di  frequente,  ha, papilla  congesta  e  X atrofia  dei 
nervi  ottici  sono  state  accertate  molte  volte  nell'idrocefalo.  Spessis- 
simo, vi  sono  sintomi  motori  di  stimolazione,  sopratutto  convulsioni 
generali,  accessi  di  spasmo  della  glottide,  e  simili.  Lo  stato  gene- 
rale della  nutrizione ,  in  parecchi  casi  resta  abbastanza-  ben  conser- 
vato; ma,  ordinariamente,  i  bambini  idrocefalici  sono  atrofici  e  tutto 

11  loro  sviluppo  corporeo  viene  notevolmente  arrestato. 

L'esito  dell'idrocefalo  cronico  dei  bambini  è  quasi  sempre  sfavore- 
vole. Relativamente,  pochi  bambini  oltrepassano  il  5.°  anno  della  vita, 
benché,  alcune  volte,  si  possa  raggiungere  un'età  più  avanzata.  La 
"morie,  ordinariamente,  accade  per  l'atrofia  generale  progressiva,  non 
di  rado  anche  in  un  accesso  di  convulsioni.  Non  sono  noti  con  cer- 
tezza casi  di  guarigione.  Tuttavia,  può  avvenire  che  l'idrocefalo  si 
arresti,  e  allora  i  bambini  possono  vivere  per  anni,  in  uno  stato  ab- 
bastanza stazionario. 

Molto  raro  è  V  idrocefalo  cronico,  evidentemente  idiopatico,  degli 
adulii ,  come  causa  del  quale  viene  d'ordinario  ammessa  anche  una 
affezione  flogistica  cronica  dell'  epe  tuli  ma  ventricolare.  In  questi  casi, 
i  sintomi  clinici  sono  molto  analoghi  a  quelli  di  un  tumore  cerebrale; 
altre  volte,  mancano  quasi  completamente  i  caratteristici  sintomi  ce- 
rebrali, e  soltanto  nelle  estremità  si  sviluppano  i  sintomi  di  una  pa- 
ralisi spastica,  la  quale  aumenta  a  grado  a  grado  (vegg.  sopra  pa- 
gina 182). 

Diagnosi.  —  In  tutti  i  casi  bene  sviluppati,  la  diagnosi  dell'idro- 
cefalo congenito  non  presenta  alcuna  difficoltà ,  giacché  1*  ingrossa- 
mento del  capo  ,  per  lo  più  fa  riconoscere  la  malattia  già  a  prima 
vista.  Ma  nei  casi  di  tenue  grado,  talvolta  può  riuscire  diffìcile  accer- 

Struempell. —  Voi.  Secondo  —  2.a  edizione.  38* 
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lare  esattamente  di  che  si  tratta,  e  bisogna  sopratutto  ben  guardarsi 
dallo  scambiare  il  cranio  rachìtico  macrocefalo  col  cranio  idrocefa- 
lico. Quindi,  una  all'esame  dell'anomalia  del  cranio,  non  bisogna  mai 
trascurare  quello  della  intelligenza,  i  disturbi  della  motilità  e  gli  altri 
sintomi.  —  Neil'  idrocefalo  degli  adulti,  spesso  l'ingrossamento  del 
cranio  manca  completamente,  talché  la  diagnosi  non  può  essere  sta- 
bilita con  certezza  che  molto  di  rado. 

Cura.  —  Tutti  i  mezzi  che  furono  adoperati  contro  l'idrocefalo 
cronico  restarono  inefficaci.  Le  frizioni  di  unguento  cinereo  e  di  tin- 
tura di  jodo  sul  cranio,  la  compressione  metodica  di  questo,  l'am- 
ministrazione interna  di  joduro  di  potassio ,  possono  essere  tentate, 
ma  senza  punto  sperare  un  successo  positivo.  Il  parziale  vuotamente) 
del  liquido  idrocefalico,  mercè  la  puntura,  è  stato  spesso  intrapreso. 
Tuttavia,  con  ciò  non  si  ottenne  alcun  effetto  favorevole  e  soltanto 
uno  transitorio. 

Quindi ,  nella  maggior  parte  dei  casi ,  non  restano  altro  che  una 
cura  sintomatica  ed  un  giudizioso  governo  dei  bambini. 


CAPITOLO  NONO 
Morbo  di  Menière. 

(Vertigo  ab  aure  laesa.  Vertigine  labirintica). 

Nel  1861,  un  medico  francese,  Menière,  richiamò  per  il  primo  la 
attenzione  sopra  una  speciale  sindrome  fenomenica,  la  quale ,  talvolta, 
si  collega  a  croniche  affezioni  dell'orecchio ,  ed  i  cui  sintomi  pato- 
logici più  rilevanti  sono  costituiti  da  una  vertigine  molto  intensa  e 
da  un  forte  ronzìo  negli  orecchi.  Ordinariamentei,  l'affezione  esordi- 
sce con  alcuni  accessi  isolati.  Questi  cominciano  con  un  ronzìo  di 
orecchio,  sibilante,  il  quale,  spesso,  viene  paragonato  al  fischio  di 
una  locomotiva  ed  è  percepito  soltanto  da  un  orecchio.  Contempora- 
neamente o  subito  dopo  ,  si  produce  una  fortissima  e  speciale  ■verti- 
gine. Gl'infermi  hanno  allora  la  sensazione  come  se  tutto  il  loro  corpo 
si  movesse ,  come  se  esso  precipitasse  in  avanti  oppure  ruotasse ,  e 
simili.  La  loro  coscienza  è  completamente  intatta,  ma  lo  stato  gene- 
rale è  molto  deperito,  la  pelle  è  pallida  e  fredda,  la  faccia  è  coverta 
da  un  sudore  gelido.  Verso  la  fine  dell'accesso,  la  cui  durata  al  prin- 
cipio non  è  che  di  breve  tempo,  si  ha  spesso  il  vomito. 

Nell'ulteriore  corso  della  malattia,  gli  accessi  divengono  sempre  più 
frequenti,  e,  in  ultimo,  può  esservi  una  vertigine  continua,  la  quale 
è  molto  tormentosa  per  gl'infermi,  e  talvolta  li  tiene  continuamente 
inchiodati  al  letto.  Anche  qui  accadono,  e  per  lo  più  cominciano  col 
ronzio  sibilante  dell'orecchio,  alcuni  aggravamenti,  in  forma  acces- 
si o-nale,  della  malattia.  Oltre  a  ciò  vi  sono  pure  i  segni  di  una  cro- 
nica affezione  dell'apparato  uditivo  di  un  lato.  Talvolta  gl'infermi 
hanno  uno  scolo  purulento  da  un  orecchio,  e  lo  esame  con  l'otoscopio 
fa  sovente  rilevare  evidenti  alterazioni  patologiche  della  membrana  del 
timpano  e  dell'orecchio  medio  :  il  potere  uditivo  è  sempre  più  o  meno 
diminuito  nel  rispettivo  orecchio.  Questo  stato  di  cose  può  durare  in 
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tal  modo  per  anni,  finché  in  ultimo  cessa  spontaneamente,  quando  ha 
luogo  una  completa  sordità  nell'orecchio  infermo. 

Ben  poco  è  noto  di  sicuro  circa  la  comparsa  del  morbo  di  Menière. 
Sul  rapporto  di  questo  con  l'affezione  dell'orecchio  interno  non  cade 
dubbio,  e  proprio  si  tratta,  probabilmente  sempre,  di  una  partecipa- 
zione dei  canali  semicircolari,  il  rapporto  dei  quali  con  la  conser- 
vazione dell'equilibrio  del  corpo  è  stato  accertato  con  molteplici  os- 
servazioni sperimentali.  La  conoscenza  del  morbo  di  Menière  è  molto 
importante  per  il  neuropatologo  ,  giacché  molte  volte  è  stato  scam- 
biato con  la  epilessia,  con  affezioni  del  cervelletto  e  simili. 

Contro  la  sindrome  fenomenica  del  morbo  di  Menière  ,  la  terapia 
non  è  completamente  inefficace,  dopo  che  Charcot  ha  trovato  che  un 
uso  prolungato  della  chinina  può  determinare  in  quasi  tutti  i  casi 
un  notevole  miglioramento  dei  sintomi  ;  e  talvolta  finanche  una  com- 
pleta guarigione.  Si  prescrivono  0,5-1,0  grammo  di  chinina  al  giorno, 
da  prendere  in  due  o  tre  volte,  e  si  fa  continuare  questa  cura  almeno 
per  molte  settimane. 


VI.  Nevrosi  senza  causa  anatomica  nota. 


CAPITOLO  PRIMO 
Epilessia. 

(Morbus  sacer) 

Etiolo^ia.  —  V epilessia  è  una  malattia  speciale,  che  si  presenta 
relativamente  spesso ,  il  cui  sintomo  principale  è  costituito  da  disturbi 
della  coscienza,  che  si  manifestano  accessìonalmente.  Questi,  nei 
casi  tipicamente  sviluppati,  sono  associati  ad  intense  convulsioni  ge- 
nerali; ma,  in  molte  forme  anormali  e  rudimentarie  della  epilessia, 
i  sintomi  motori  di  stimolazione  possono  mancare  completamente.  La 
«  epilessia  genuina  »  è  una  nevrosi  funzionale,  cioè  che  non  dipende 
da  alcuna  alterazione  anatomica  nel  sistema  nervoso,  accertabile 
costantemente  con  i  mezzi  dì  esame  che  possediamo  oggi.  Accessi  com- 
pletamente analoghi  a  quelli  che  si  hanno  nella  epilessia  genuina  si 
verificano  non  di  rado  anche  in  diverse  lesioni  anatomiche  del  cer- 
vello (tumori ,  sifilide ,  ecc.) ,  ma  essi  debbono  essere  allora  ritenuti 
soltanto  come  un  sintomo  di  un'altra  affezione,  e  quindi,  vengono  in- 
dicati col  nome  di  «  accessi  epilettiformi  »,  per  distinguerli  dagli  ac- 
cessi epilettici  genuini. 

Le  cause  propriamente  dette  della  epilessia  ci  sono  completamente 
ignote.  Si  conoscono  soltanto  una  serie  di  fattori  etiologici  che  favo- 
riscono la  comparsa  della  malattia,  e,  quindi,  debbono  essere  riguar- 
dati come  cause  predisponenti,  oppure  occasionali.  Fra  queste,  la 
predisposizione  ereditaria  sta  indubbiamente  in  cima  a  tutte.  Pres- 
soché in  un  terzo  dei  casi,  l'epilessia  si  manifesta  in  persone  predi- 
sposte ereditariamente  alle  neuropatie,  e,  nella  famiglia  delle  quali 
sono  già  accadute,  una  o  molte  volte,  affezioni  del  sistema  nervoso. 
Infatti,  la  predisposizione  ereditaria  alla  epilessia  non  deve  essere 
punto  riguardata  esclusivamente  nel  senso  che  negli  ascendenti  degli 
infermi  debbono  esservi  stati  anche  casi  di  epilessia  genuina,  giac- 
ché l'eredità  si  presenta,  nel  più  lato  senso  della  parola,  come  una 
«  predisposizione  nervosa  generale  »  ereditata.  Quanto  più  accurate 
e  diligenti  indagini  si  fanno  su  tale  riguardo,  tanto  più  spesso  si  pos- 
sono accertare  affezioni  nervose,  già  accadute  nei  parenti  degl'in- 
fermi; sia  una  vera  epilessia,  sia  altre  malattie  psichiche,  oppure  lo 
isterismo,  una  nervosità  generale  e  simili.  Com'è  noto,  in  tali  «  fa- 
miglie nervose  »,  una  a  persone  realmente  inferme,  non  di  rado  ve 
ne  sono  di  quelle  che  si  distinguono  per  un  loro  carattere  speciale 
strano,  e  quelle  che  si  fanno  notare  per  certe  doti  psichiche  straor- 
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dìnarie  e  culminanti,  ma,  invero,  spesso  esclusive.  I  malrimonìi  con- 
sanguinei fra  i  genitori  avrebbero  una  certa  influenza  sulla  genesi 
della  epilessia  o  di  altre  affezioni  nervose.  Tuttavia,  soltanto  in  casi 
rarissimi,  si  deve  tener  conto  di  questo  fattore.  Un'importanza  alquanto 
maggiore  deve  essere  attribuita  all'  alcoolismo  dei  genitori  ;  molte 
volte,  è  stato  sopratutto  osservato  che  i  bambini,  procreati  nel  mo- 
mento della  ubbriachezza  del  padre,  più  tardi  sono  divenuti  epilettici. 

Circa  la  importanza  degli  altri  fattori  etiologici,  ammessi  come  causa 
della  epilessia,  è  difficile  dare  un  giudizio  esatto.  Certo  è  che  soltanto 
in  rari  casi  gli  eccessi  alcoolici  hanno  un'importanza  per  la  comparsa 
della  epilessia  (in  Francia,  questa  malattia  si  presenterebbe  relativa- 
mente spesso  nei  beoni  di  assenzio).  Con  minore  probabilità,  si  può 
attribuire  una  tale  influenza  agli  eccessi  venerei.  Oltre  a  ciò,  fa  d'uo- 
po riflettere  che  quelli  i  quali  vi  si  abbandonano,  non  di  rado,  sono 
appunto  persone  disposte  alle  neuropatie.  La  sifilide  non  sta  in  al- 
cun rapporto  diretto  con  la  epilessia  genuina.  Abbiamo  già  veduto 
che,  quando,  nel  decorso  della  sifìlide,  si  presentano  convulsioni  epi- 
lettiformi,  queste  sono  soltanto  un  sintomo,  il  quale  dipende  da  una 
affezione  cerebrale  anatomica,  provocata  dalla  stessa  sifìlide  (vedi 
pag.  293)  Gli  strapazzi  corporei  e  psichici,  i  watemi  di  animo  depri- 
menti, certi  stati  generali  del  corpo  (anemia  e  cattivo  stato  di  nu- 
trizione, da  una  parte,  e  pletora  dall'altra),  e  sopratutto  certe  ma- 
lattie febbrili  acute,  come  la  scarlattina,  il  morbillo,  le  affezioni  ga- 
striche, possono  talvolta  favorire  V apparizione  della  epilessia  ;  tutta- 
via, esse  non  hanno  giammai  un'importanza  causale  diretta.  Fa  d'uo- 
po inoltre  rilevare  che,  non  di  rado,  il  primo  accesso  di  questa  ma- 
lattia si  verifica  immediatamente  dopo  una  forte  eccitazione  psichica, 
sopratutto  dopo  un  forte  spavento.  Tuttavia,  probabilmente,  anche 
in  questi  casi,  lo  spavento  non  è  che  la  causa  occasionale,  la  quale 
provoca  1'  accesso  epilettico,  perchè  già  vi  è  la  predisposizione  a  que- 
sta malattia.  Inoltre,  bisogna  ben  guardarsi  dallo  scambiare  la  epi- 
lessia genuina  con  la  forma  convulsiva  della  isteria  (vedi  questa),  che 
si  produce  spessissimo  dopo  uno  spavento. 

In  alcuni  casi,  si  può  accertare  un  rapporto  fra  la  epilessia  ed  un 
preceduto  trauma  del  capo  (ferita  del  cranio,  per  caduta,  percossa, 
fendente,  e  simili),  inquantochè,  talvolta,  qualche  tempo  dopo  il  trau- 
ma, si  producono  accessi  che,  nel  modo  come  appaiono,  corrispondono 
completamente  agli  accessi  epilettici  genuini  («epilessia  traumatica»). 
Tuttavia,  anche  in  questi  casi,  non  è  giustificato  tenere  parola  di  una 
epilessia  genuina.  Infatti,  allora  si  tratta  di  qualche  lesione  anatomica, 
diretta  o  indiretta,  della  corteccia  cerebrale,  dalla  quale,  per  vie  fi- 
nora certamente  ignote,  vengono  stimolati  i  centri  corticali  motori 
(vedi  appresso).  Non  di  rado,  gli  accessi  epilettiformi  di  questo  ge- 
nere presentano  anche  una  particolarità  speciale,  giacché  le  convul- 
sioni esordiscono  da  un  solo  lato,  in  un  solo  arto,  corrispondente- 
mente alla  sede  della  lesione,  nella  metà  opposta  del  cervello. 

Infine,  dobbiamo  qui  occuparci  un  poco  specialmente  della  «  epiles- 
sia riflessa  ».  Con  questo  nome  s'indicano  quei  casi,  in  cui  le  varie 
convulsioni,  secondo  tutte  le  apparenze,  vengono  provocate  riflessa- 
mente, da  qualche  punto  del  corpo.  Sopratutto  dopo  lesioni  trauma- 
tiche di  tronchi  nervosi  periferici  (schegge  rimaste  confìtte,  cicatrici 
ed  altro),  è  stata  osservata  la  comparsaci  accessi  epilettici,  i  quali 
scomparivano,  dopo  che  era  stata,  allontanata  la  causa  che  li  provo- 
cava riflessamente.  Anche  le  neoformazioni  sui  nervi,  i  corpi  estra- 
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nei  ed  i  processi  flogìstici  nell'orecchio,  i  parassiti  intestinali,  le  af- 
fezioni degli  organi  sessuali  nelle  donne,  sembrano  poter.provocare, 
in  rari  casi,  gli  accessi  epilettici  per  via  riflessa.  Ad  ogni  modo  bi- 
sogna, probabilmente,  anche  qui  ammettere  una  speciale  predisposi- 
zione del  sistema  nervoso  per  tale  affezione,  e,  quindi,  anche  la  epi- 
lessia riflessa  non  può,  senz'altro,  essere  posta  ad  eguale  livello  con 
la  epilessia  genuina. 

Tanto  la  epilessia  traumatica,  quanto  quella  riflessa  sono  state  molte 
volte  oggetto  d1 indagini  sperimentali.  Brown-Séquard,  con  un  gran 
numero  di  esperimenti,  ha  mostrato  che  si  possono  rendere  artificial- 
mente epilettici  i  conigli,  mercè  lesioni  del  midollo  allungato,  del  mi- 
dollo spinale  e  dei  nervi  periferici,  sopratutto  dello  sciatico.  Negli 
animali,  sui  quali  si  è  sperimentato,  qualche  tempo  dopo  la  operazio- 
ne, sorgono  spontaneamente  convulsioni,  le  quali,  più  tardi,  spesso 
si  ripetono  per  un  certo  tempo  e  possono  sempre  essere  volontaria- 
mente provocate,  mediante  stimolazione  di  un  certo  territorio  cutaneo, 
cioè  della  così  detta  «  zona  epilettogena  ».  Di  uno  speciale  interesse 
è  la  osservazione,  fatta  allora  da  Brown-Séquard,  cioè  che,  nei  di- 
scendenti degli  animali  resi  artificialmente  epilettici  in  tal  modo,  tal- 
volta si  hanno  spontaneamente  accessi  epilettici.  Westphal,  nei  por- 
cellini d' India ,  potette  provocare  un'  epilessia  artificiale  ,  mediante 
percosse  sul  cranio.  Immediatamente  dopo  la  percossa,  si  producevano 
negli  animali  convulsioni  generali,  che  ben  presto  si  dileguavano  com- 
pletamente. Ma,  più  tardi,  si  ebbero  ripetutamente  accessi  epilettifor- 
mi.  Come  causa  anatomica  di  questi  stati,  Westphal  credette  di  po- 
ter riguardare  le  piccole  emorragie,  che  furono  accertate  nel  midollo 
cervicale  superiore  e  nel  midollo  allungato  degli  animali,  sopra  i  quali 
si  era  sperimentato. 

Più  tardi  terremo  parola  di  ulteriori  osservazioni  sperimentali,  sulla 
genesi  degli  accessi  epilettici. 

Sintomatologia  e  corso  della  malattia.  —  I  sintomi  clinici  della 
epilessia  saranno  da  noi  trattati  descrivendo  anzitutto  varie  forme 
dell'  accesso  epilettico,  alle  quali  faremo  seguire  l'esame  del  corso  to- 
tale della  malattia. 

1.  L' accesso  epilettico  bene  sviluppato  viene  ordinariamente  diviso 
in  molti  periodi,  per  renderlo  più  facilmente  riconoscibile.  Il  primo 
periodo  è  quello  dei  prodromi,  che,  secondo  l'antica  espressione  di 
Galeno,  usata  ordinariamente  anche  oggi,  viene  qualificato  col  nome 
di  periodo  deìV  aura  epilettica.  In  non  rari  casi,  l'aura  manca  com- 
pletamente, di  guisa  che,  la  convulsione  propriamente  detta  esordisce 
di  repente  senza  alcun  prodromo.  Ma,  in  molti  altri  casi,  i  sintomi 
prodromici  sono  molto  chiaramente  accentuati,  e  si  ripetono  in  modo 
eguale  ad  ogni  accesso,  mentre,  invece,  i  diversi  casi  di  epilessia  pre- 
sentano fra  loro  la  massima  differenza  riguardo  ai  sintomi  speciali 
dell'aura. 

Le  diverse  forme  dell'aura  vengono  distinte  opportunissimamente 
fra  di  loro,  secondo  che  i  sintomi  nervosi,  che  allora  si  presentano, 
sono  sensitivi,  motori,  vaso-motorii  o  psichici.  L'aura  sensitiva  si 
presenta,  relativamente,  il  più  delle  volte.  Essa  è  costituita  da  speciali 
parestesie,  che  esordiscono  in  un  braccio,  in  una  gamba,  talvolta  anche 
nella  regione  cardiaca  o  in  quella  gastrica,  e,  da  questi  punti,  per  lo 
più,  ascendono  verso  il  capo. 

Soltanto  di  rado,  accade  che  queste  parestesie,  si  presentino  negli 
infermi  realmente  come  un'  «  aura  ».  L'aura,  che  ha  punto  di  par- 
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tenza  dalla  regione  epigastrica,  talvolta  è  associata  ad  una  forte  sensa- 
zione subbiettiva  di  oppressione  e  di  ambascia,  e  qualche  volta  an- 
che a  nausea  e  vomito.  All'aura  sensitiva,  si  associa  quella  senso- 
riale ,  nella  quale  si  presentano  sintomi  nel  territorio  dei  nervi  di 
senso.  In  alcuni  casi,  gl'infermi  hanno  sensazioni  olfattive  sgradite, 
che  essi  paragonano  a  qualche  determinato  odore.  Tal  fiata,  si  ha  pure 
un'aura  gustativa,  la  quale  però  è  rarissima.  Molto  più  frequente  è 
Yaura  ottica,  consistente  in  sensazioni  subbiettive  cromatiche  e  lu- 
minose; all'infermo,  gli  oggetti  che  vede,  sembrano  ingrandirsi  o  im- 
piccolirsi ,  e  talvolta  si  hanno  vere  allucinazioni  ottiche ,  nelle  quali 
l'epilettico  crede  vedere  figure  umane  o  animali  di  qualsiasi  specie, 
e  simili.  Un'aura  uditiva  non  è  molto  rara;  essa  si  presenta  in  forma 
di  una  improvvisa  sensazione  di  sordità  nell'orecchio,  oppure  in  for- 
ma di  svariate  sensazioni  acustiche  subbiettive  (fischio,  ruggito,  bi- 
sbiglio, ecc.). 

L'aura  motrice  si  mostra  in  forma  di  leggiere  convulsioni  prodro- 
miche,  che  si  presentano  nel  capo,  nella  faccia,  in  un  braccio  e  nella 
gamba.  Oltre  a  ciò,  l'accesso  epilettico  può  anche  esordire  con  di- 
sturbi afasico-motori,  ovvero  con  sintomi  di  stimolazione  nel  territo- 
rio dei  muscoli  lisci  (movimenti  di  soffocazione,  tenesmo  rettale  e  si- 
mili). Quei  casi,  in  cui  l'aura  consiste  in  sensazioni  subbiettive  di 
freddo  o  di  calore  ,  associate  spesso  a  un  eccessivo  pallore  o  a  un 
notevole  rossore  della  faccia  e  delle  mani,  dipendono  da  fenomeni 
iniziali  vaso-motori.  Come  aura  epilettica  possono  anche  presentarsi 
una  sensazione  generale  di  brivido,  la  comparsa  del  sudore,  un  forte 
cardiopalmo,  e  simili. 

Infine  ,  come  aura  psichica  ,  s' indicano  quei  sintomi  iniziali ,  che 
consistono  in  vertigine,  abbattimento  o  in  altri  accentuati  disturbi 
della  coscienza.  Talvolta,  all'accesso  epilettico,  precedono  sopratutto 
una  forte  eccitazione  psichica  ed  una  grande  sovreccitazione.  Del  re- 
sto, è  a  notare  che,  non  di  rado,  si  presentano,  contemporaneamente 
associate  fra  di  loro,  diverse  forme  di  aura. 

L'aura  epilettica  dura  talvolta  soltanto  pochi  istanti.  In  altri  casi, 
dura  tanto  a  lungo  che  gl'infermi,  i  quali  hanno  imparato  a  cono- 
scere per  esperienza  la  comparsa  dell'accesso,  hanno  ancora  tempo  di 
porsi  a  letto  e  di  prendere  altre  misure  di  precauzione  (vedi  appres- 
so). In  alcuni  casi,  l'aura,  e  sovratutto  la  forma  psichica  di  essa, 
può  durare  anche  ore  e  giorni.  Talvolta  l'aura  si  dilegua,  senza  che 
segua  l' accesso  epilettico  propriamente  detto  ;  ma  ordinariamente , 
quando  cessa  l'aura  sopravviene  il  secondo  periodo  dell'accesso,  cioè 
il  convulsivo. 

Il  periodo  convulsivo  dell'accesso  epilettico  esordisce  quasi  sempre 
repentinamente.  Se  non  è  preceduta  alcun'aura  o  soltanto  una  di  bre- 
vissima durata,  l'infermo  cade  di  botto  a  terra,  per  lo  più  in  avanti, 
di  rado  di  lato  o  sull'occipite.  La  coscienza  è  completamente  spenta, 
ogni  sensazione  è  soppressa,  di  guisa  che  gl'infermi  nel  precipitare  a 
terra,  talvolta  riportano  ferite  non  lievi.  Il  «  grido  epilettico  »,  che 
viene  emesso  da  alcuni  infermi  al  principio  dell'accesso,  appartiene 
già  al  periodo  della  completa  perdita  della  coscienza. 

L'accesso  convulsivo  comincia  con  un  periodo  di  breve  durata  della 
contrazione  muscolare  tonica  generale.  Il  capo,  ordinariamente,  è 
ripiegato  in  dietro,  i  denti  sono  stretti  fortemente  l'un  contro  l'altro, 
il  tronco  è  incurvato  come  neli'opistotono ,  le  estremità  sono  estese, 
soltanto  le  dita  sono  d'ordinario  ripiegate  sul  pollice  inclinato  in  den- 
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tro.  Siccome  anche  i  muscoli  respiratorii  partecipano  alla  convulsione, 
la  respirazione  si  arresta,  e  ben  presto,  in  seguito  a  ciò,  si  produce 
un  forte  colore  cianotico  della  faccia,  che  a  principio  è  pallida.  Que- 
sto stato  di  convulsione  tonica  generale  ordinariamente  dura  breve 
tempo,  VVVo  minuto.  Ad  esso  segue  il  secondo  periodo  dell'accesso 
convulsivo,  cioè  quello  delle  convulsioni  Moniche:  i  muscoli  della 
faccia  vengono  stirati  qua  e  là  molto  fortemente,  i  bulbi  oculari  ruo- 
tano qua  e  là  o  presentano  di  tratto  in  tratto  una  deviazione  coniu- 
gata verso  un  lato  ;  la  lingua  viene  spinta  in  avanti  spasmodicamente 
e  poscia  viene  ritirata,  il  capo  batte  fortemente  contro  il  suolo,  i  mu- 
scoli delle  braccia,  delle  gambe  e  del  tronco  sono  costantemente  la 
sede  di  convulsioni  molto  intense,  le  quali  si  seguono  a  sbalzi.  Le 
pupille,  durante  il  periodo  convulsivo  subiscono  una  forte  dilatazione 
(probabilmente,  per  lo  più,  dopo  un  restringimento  transitorio)  e  non 
reagiscono  affatto  agli  stimoli  luminosi.  Il  polso  è  un  poco  accelerato; 
la  temperatura  del  corpo  è  normale  o  è  aumentata  soltanto  di  alcuni 
decimi  di  grado.  I  riflessi  cutanei,  immediatamente  dopo  l'accesso  con- 
vulsivo, sono  anche  soppressi  ;  i  riflessi  tendinei,  per  lo  più,  sono  al- 
lora alquanto  esagerati  ;  tuttavia,  talvolta,  sono  anche  un  poco  deboli 
o  mancano  del  tutto.  Non  di  rado,  durante  l'accesso,  ha  luogo  un'e- 
missione involontaria  di  feci  e  di  urina,  e,  negli  uomini  si  ha  talvolta 
una  ejaculazione  di  sperma.  Durante  le  forti  convulsioni,  spesso  ac- 
cadono ferite  del  corpo,  e  sopratutto  ferite  della  lingua,  per  morsi- 
calure.  In  seguito  alla  forte  stasi  venosa,  non  di  rado,  si  producono 
piccole  emorragie  nella  congiuntiva,  nella  pelle  della  faccia  e  altrove. 

Il  periodo  couvulsivo,  ordinariamente,  dura  molti  minuti.  Indi,  ces- 
sano le  convulsioni,  spesso  con  un  profondo  atto  respiratorio  accom- 
pagnato eia  singhiozzo,  e  segue  il  terzo  periodo,  cioè  quello  del  coma 
post-epilettico.  L'infermo  resta  privo  di  coscienza,  ma  la  respirazione 
diviene  calma  e  la  cianosi  scompare.  Il  coma,  a  grado  a  grado,  passa 
nel  sonno,  che  può  durare  molte  ore.  Ma,  in  altri  casi,  questo  pe- 
riodo dura  soltanto  brevissimo  tempo,  di  guisa  che  gl'infermi  si  rista- 
biliscono con  grande  rapidità  dal  loro  accesso.  Non  di  rado,  per  molti 
giorni  vi  sono  evidenti  dolori  postumi  dell'accesso.  Gl'infermi  sono  tor- 
mentati da  cefalalgie,  si  sentono  stanchi  ed  accasciati,  sono  in  preda 
al  malumore  ed  eccitati.  Nei  muscoli,  e  sopratutto  in  quelli  del  tron- 
co, in  seguito  alla  convulsione,  restano  spesso,  per  qualche  tempo, 
dolori  molto  intensi.  Talvolta,  dopo  l'accesso,  resta  una  leggera  pa- 
resi di  un  arto  o  di  una  metà  del  corpo,  la  quale,  però,  nei  casi  di 
epilessia  genuina  scompare  di  nuovo  rapidamente.  Nella  prima  urina, 
eliminata  dopo  l'accesso,  si  rinviene  spesso,  ma  non  costantemente, 
una  scarsa  quantità  dì  albumina,  e  talvolta  si  trovano  pure  cilindri 
jalini.  Non  di  rado,  qualche  tempo  dopo  l'accesso,  si  nota  una  forte 
p  otturi  a. 

2.  Leggere  forme  rudimentarie  dell'accesso  epilettico.  Petit  mal. 
Oltre  le  intense  convulsioni  ora  descritte  (il  «  grand  mal  »  ) ,  nella 
epilessia  si  presentano  spessissimo  anche  leggieri  accessi  di  così  detto 
petit  mal.  Questi,  talvolta,  sono  costituiti  soltanto  da  una  fugace  ver- 
tigine, da  un  leggero  accesso  di  lipolimia  o  anche  da  una  breve  per- 
dita della  coscienza  («  absence  ») ,  senza  che  sopravvengano  sintomi 
motori  di  stimolazione.  Anche  a  questi  leggieri  accessi  talvolta  pre- 
cede un'  aura  ,  la  quale  talfiata  manca  pure.  Molte  volte  ,  sono  stati 
osservati  casi  in  cui  gl'infermi,  mentre  stavano  nel  meglio  della  loro 
attività  (a  parlare,  a  giocare  alle  carte ,  a  suonare  il  pianoforte) ,  di 
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repente  fanno  una  pausa,  restano  per  qualche  momento  irrigiditi  ed 
estranei  a  ciò  che  sta  loro  intorno,  e  poscia,  di  botto  continuano  di 
nuovo  la  loro  occupazione,  come  se  nulla  fosse  accaduto.  Così,  per 
esempio,  se  essi  vengono  colpiti  mentre  stanno  per  istrada,  continuano 
a  camminare  meccanicamente,  ma  battono  una  falsa  via,  oppure  en- 
trano in  una  casa  estranea,  fino  a  che  ritornano  repentinamente  in 
sè  stessi,  e  con  loro  meraviglia  si  ritrovano  in  un  sito  ove  non  erano 
diretti.  A  partire  dai  leggieri  accessi  di  vertigine,  fino  alle  convulsioni 
epilettiche  completamente  sviluppate,  si  presentano  tutte  le  possibili 
gradazioni.  Non  di  rado,  gl'infermi  cadono  a  terra  privi  di  coscienza, 
si  manifestano  soltanto  alcune  leggere  convulsioni  nella  faccia  o  nelle 
braccia,  e,  dopo  pochi  minuti  ,  hanno  riacquistato  completamente  la 
loro  coscienza  normale.  Anche  i  casi  di  «  sonno  repentino  »  debbono 
essere  quasi  tutti  ritenuti  per  casi  di  epilessia. 

3.  Slati  epilettoidi  {Equivalenti  epilettici).  Mentre  gli  accessi  di 
petit  mal  rappresentano ,  per  lo  più ,  forme  rudimentarie  dell'accesso 
epilettico  tipico,  giacché  sono  costituiti  da  un  leggero  offuscamento 
della  coscienza  e  talvolta,  contemporaneamente,  anche  da  leggeri  sin- 
tomi motori  di  stimolazione,  negli  stati  epilettoidi,  il  carattere  della 
convulsione  epilettica  tipica  passa  del  tutto  in  seconda  linea.  Soltanto 
la  comparsa  accessionale  del  disturbo  ed  il  suo  rapporto,  spesso  ac- 
certabile,  con  gli  accessi  epilettici  tipici,  hanno  fatto  riconoscere 
che  questi  stati  appartengono  indubbiamente  alla  epilessia.  Della  mas- 
sima importanza  pratica  sono  gli  «  equivalenti  psichico- epilettici  » 
(Samt).  Vuoi -immediatamente  dopo  accessi  epilettici  genuini  («follia 
post-epilettica  ») ,  vuoi  in  forma  autonoma  ,  si  presentano  accessi  di 
disturbo  psichico.  Questi  sono  stati  di  completa  aberrazione  psichica, 
nei  quali  gl'  infermi  commettono  le  più  strane  e  matte  azioni  :  si  spo- 
gliano, rubano,  si  tuffano  nell'acqua,  accendono  il  fuoco,  e  simili.  Ol- 
tre questi  «  stati  di  aberrazione  epilettica  » ,  associata  ad  idee  ango- 
sciose, ad  allucinazioni  spaventevoli  e  consecutiva  eccitazione  maniaca, 
i  quali,  non  di  rado,  mettono  capo  ad  aggressioni  ed  a  vie  di  fatto 
contro  le  persone  che  stanno  loro  d'intorno,  nei  giovanetti,  come  equi- 
valente psichico  epilettico,  si  osservano  talvolta  stati  speciali,  in  cui 
essi  corrono  nelle  loro  stanze  in  modo  ridicolo,  afferrano  tutti  gli  og- 
getti possibili,  eseguono  notevoli  movimenti  associati  e  simili.  Dopo 
il  ritorno  della  coscienza,  manca  completamente  o  quasi  il  ricordo 
di  ciò  che  è  accaduto.  —  Qui  non  possiamo  prendere  in  minuto  esame 
Je  numerose  ed  importanti  particolarità  di  tutti  questi  fenomeni  e  la 
loro  grande  importanza,  sotto  l'aspetto  medico-legale;  su  tale  ri- 
guardo, rimandiamo  i  lettori  ai  trattati  di  psichiatria. 

Come  un'altra  forma  di  accessi  epilettoidi,  sono  a  segnalare  eziandio 
i  sudori  epilettoidi  (Emminghaus)  ;  cioè  profusi  sudori  che,  senza  al- 
cuna causa,  appaiono  negli  epilettici,  ed  i  quali  talvolta  sono  contem- 
poraneamente associati  a  disturbi  della  coscienza. 

Corso  totale  della  malattia.  —  Nella  massima  parte  dei  casi,  la 
epilessia  comincia  pi -ima  del  30.°  anno  della  vita.  Spesso,  i  primi 
accessi  si  presentano  già  nella  fanciullezza,  e  talvolta  fin' anche  nei 
primi  anni  della  vita.  Parecchie  «  convulsioni  dentarie  »  dei  bambini 
sono  di  natura  epilettica,  come  si  avrà  occasione  di  osservare  più  tardi. 
Soltanto  in  rari  casi,  la  prima  comparsa  della  malattia  si  ha  in  una 
età  avanzata  della  vita. 

Circa  la  frequenza  degli  accessi,  non  si  può  stabilire  alcuna  regola 
generale,  giacché  varii  casi  presentano  su  tale  riguardo  le  massime 
Struempell.  —  Voi.  Secondo  —  '?.a  edizione.  39* 
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differenze.  Vi  sono  persone  che,  in  tutta  la  loro  vita,  hanno  soltanto 
tre  o  quattro  accessi  epilettici,  ad  intervalli  di  10-15  anni,  mentre, 
nella  maggior  parte  dei  casi  gli  accessi  si  ripetono  ogni  paio  di  set- 
timane, ovvero  ogni  paio  di  mesi.  Spessissimo,  si  osservano  certe  va- 
riazioni nel  decorso,  di  guisa  che  la  malattia  presenta  periodi  in  cui 
gli  ammalati  sono  immuni  da  accessi.  Col  nome  di  stalo  epilettico  o 
état  de  mal,  s'indicano  quei  gravi  casi  di  epilessia,  nei  quali  gii  ac- 
cessi, durante  molti  giorni  si  ripetono  spessissimo,  e  gl'infermi  non 
riacquistano  più  coscienza.  Questi  stati,  del  resto  abbastanza  rari,  sono 
pericolosissimi;  sovente  in  essi  accade  la  morte,  per  lo  più  con  alta 
elevazione  della  temperatura. 

La  frequente  o  rara  comparsa  degli  accessi  epilettici  sta  talvolta 
in  rapporto  con  certe  influenze  esterne.  Gli  eccessi  alcoolicì  e  quelli 
sessuali,  le  eccitazioni  psichiche,  gli  strapazzi  corporei  eccessivi,  e 
simili,  esercitano  quasi  sempre  una  notevole  influenza  nociva.  Un  te- 
nore di  vita,  il  più  possibilmente  sano  e  tranquillo,  il  soggiorno  in 
una  buona  aria  di  campagna  e  dei  monti,  esercitano,  invece,  spesso, 
una  influenza  favorevole.  Nelle  donne,  non  di  rado,  la  comparsa  della 
mestruazione  coincide  con  quella  degli  accessi,  in  parecchi  casi,  la 
malattia  esordisce  nell'epoca  in  cui  si  ha  la  prima  mestruazione.  Tut- 
tavia, talvolta,  si  osserva  che  stati  epilettici,  in  fanciulle  non  ancora 
sviluppate,  migliorano  con  il  sopravvenire  della  pubertà.  La  gravi- 
danza esercita  la  sua  influenza  in  modo  diverso  :  talvolta  gli  accessi 
divengono  allora  più  frequenti  ed  altre  volte  più  rari.  Le  affezioni  in- 
tercorrenti sembrano  qualche  volta  esercitare  una  notevole  influenza 
sulla  frequenza  degli  accessi. 

La  distinzione  fra  V epilessia  diurna  e  quella  notturna  ha  un'im- 
portanza pratica.  Mentre  in  molti  infermi,  gli  accessi  seguono  soltanto 
di  giorno,  d'  altra  parte,  vi  sono  dei  casi,  in  cui  gli  accessi  epilettici 
si  hanno  soltanto  di  notte.  Nei  casi  di  vera  epilessia  notturna,  l'epi- 
lessia può  restare  per  lungo  tempo  inosservata,  sopratutto  se  gl'  in- 
fermi dormono  soli.  Questi,  al  mattino,  per  lo  più,  non  ricordano  nulla 
degli  accessi  notturni.  Invero,  ordinariamente,  essi,  da  alcune  tetre 
idee  che  balenano  nella  loro  mente,  da  certe  ferite  del  corpo  che  non 
sanno  spiegare  come  si  sono  prodotte  (morsicature  della  lingua  e  si- 
mili) e  anche  dal  disordine  in  cui  sta  il  letto,  si  accorgono  che  qual- 
che cosa  ha  dovuto  accadere  loro  nella  notte.  In  alcuni  casi  di  epi- 
lessia notturna,  gl'infermi  anzitutto  si  destano  dal  sonno  (probabil- 
mente in  seguito  all'aura  epilettica),  indi,  sopravvenendo  la  convul- 
sione, perdono  di  nuovo  la  coscienza.  Oltre  i  casi  genuini  di  epilessia 
diurna  e  notturna,  nei  quali  gli  accessi  si  manifestano  soltanto  di  gior- 
no o  soltanto  di  notte,  spesso  si  presentano  anche  casi  misti. 

Circa  la  comparsa  delle  varie  forme  dell'  accesso  epilettico,  è  a 
notare  che  si  presentano  tutte  le  possibili  combinazioni.  In  parecchi 
casi  si  tratta  sempre  soltanto  di  convulsioni  epilettiche,  completamente 
sviluppate.  Ma,  spessissimo,  insieme  a  queste  ultime,  si  verificano, 
con  più  o  meno  grande  frequenza,  accessi  di  petit  mal.  Questi  ultimi 
possono  essere  per  lungo  tempo  l'unica  manifestazione  della  malattia, 
mentre,  in  altri  casi,  nel  quadro  nosologico,  predominano  gli  equiva- 
lenti psichici. 

Neil'  intervallo  fra  i  varii  accessi ,  molti  epilettici  stanno  in  uno 
stato  completamente  normale,  sotto  il  rapporto  psichico  e  fisico.  In- 
vero, non  di  rado,  essi  presentano  un  carattere  speciale,  sono  eccita- 
bili, nervosi,  mentre,  in  altri  casi,  sono  indolenti,  apati;  tuttavia,  non 
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sempre  si  può  notare  ciò  negli  epilettici.  Molti  di  questi,  e  sopratutto 
quelli  i  cui  accessi  si  presentano  relativamente  di  rado,  sono  com- 
pletamente idonei  agli  ufficii  che  occupano,  e  dalla  storia  sono  noti 
un  gran  numero  di  esempii,  in  cui  finanche  persone  eminenti  hanno 
sofferto  questa  malattia  (p.  es. ,  Cesare,  Maometti  Rousseau,  Napo- 
leone I,  ed  altri). 

Molte  volte  si  è  fatto  di  tutto  per  rintracciare  negli  epilettici  certi 
segni  di  degenerazione  corporea.  Benedikt,  fondandosi  sopra  un  gran 
numero  di  misurazioni,  ammette  che  la  maggior  parte  degli  epilettici 
presenti  anomalie  craniometriche  (asimmetria  del  cranio,  macroce- 
falia, cocuzzolo  acuminato,  e  simili).  Oltre  a  ciò,  negli  epilettici,  non 
di  rado  si  trovano  anormali  formazioni  sui  lobi  dell'orecchio,  sui  den- 
ti, sulle  mani  (1)  ,  ecc.  Infatti,  tutte  queste  anomalie  sembrano  ve- 
rificarsi piuttosto  negli  individui  predisposti  alle  neuropatie,  che  nei 
discendenti  di  famiglie  sane. 

Quando  la  malattia  dura  a  lungo  e  sopratutto  quando  gli  accessi  si 
presentano  molto  spesso,  comechè  non  sempre,  si  nota  una  evidente 
influenza  della  malattia  sullo  stato  generale  degl'infermi.  E  sopratutto 
i  disturbi  psichici  a  grado  a  grado  diventano  sempre  più  intensi.  La 
intelligenza  degli  infermi  subisce  una  grave  alterazione,  la  loro  me- 
moria diminuisce  e.  in  alcuni  casi,  la  epilessia,  in  ultimo,  può  deter- 
minare la  demenza.  In  tali  casi,  anche  lo  stato  fisico  degli  infermi  ne 
scapita  in  modo  non  lieve  ;  essi  dimagrano  e  si  verificano  paresi  mo- 
trici, tremore  ed  altri  persistenti  disturbi  cerebrali. 

Circa  la  durata  totale  della  epilessìa  si  può  affermare  che  questa 
malattia  può  durare  lutto  il  tempo  della  vita.  Invero,  non  di  rado, 
accade  che  gli  accessi  scompaiono,  e  la  malattia  presenti  pause  per 
anni.  Tuttavia,  non  si  può  mai  ritenere  con  certezza  che  l'affezione 
sia  definitivamente  cessata,  giacché,  anche  dopo  una  lunga  interru- 
zione, può  ricomparire  un  accesso,  dietro  una  causa  qualsiasi.  In  com- 
plesso, la  durata  media  della  vita  degli  epilettici  è  più  breve  di  quella 
delle  persone  sane,  non  di  rado,  i  primi  vengono  colpiti  da  malattie 
intercorrenti  (sopratutto  da  affezioni  polmonari  croniche). 

La  prognosi  di  quest'affezione  risulta  evidentemente  da  ciò  che  è 
stato  detto.  Ogni  accesso  epilettico  eccezionalmente  è  pericoloso  per 
sò  stesso.  Abbiamo  già  detto  che,  nel  così  detto  stato  epilettico,  spesso 
ha  un  esito  mortale.— Ma,  in  generale,  quei  casi  di  epilessia  in  cui  i 
diversi  accessi  sono  rari,  e  si  manifestano  in  forme  miti,  possono  es- 
sere indicati  come  favorevoli.  Tuttavia,  anche  essi  possono  aggravarsi 
repentinamente.  Circa  la  distinzione  pronostica  fra  la  epilessia  diurna 
e  la  notturna,  riteniamo  la  prima  come  la  forma  relativamente  più 
leggiera  della  malattia. 

Note  anatomiche  e  fisiologia  della  epilessia. — Il  carattere  cli- 
nico della  epilessia  genuina,  nella  quale  gl'infermi,  durante  gl'inter- 
valli fra  i  diversi  accessi  ,  spesso  non  presentano  alcuna  anomalia  , 
basta  già,  da  sè  solo,  per  far  rilevare  che  la  epilessia  non  può  dipen- 
dere da  un  permanente  disturbo  anatomico  macroscopico.  Infatti,  in 
molti  casi  eli  epilessia,  le  note  anatomiche  sono  completamente  nega- 
tive, oppure  consistono  in  alterazioni,  alle  quali  si  può  attribuire  sol- 
tanto un'importanza  accessoria  (osteo-sclerosi  delle  ossa  craniche, 
ingrossamenti  delle  meningi  cerebrali,  e  simili);  se  si  tratta  di  epi- 
lettici, che  hanno  presentato  accentuati  sintomi  di  demenza,  per  lo 


(l)  Da  poco  ho  veduto  un  epilettico,  che  in  ciascuna  mano  aveva  sei  dita. 
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più  si  osservano  stati  atrofici  degli  emisferi.  Meynert  ha  affermato 
che  negli  epilettici  si  scovrono  spessissimo  alterazioni  del  corno  di 
Aminone  ;  ma  queste  non  sono  affatto  costanti,  e  la  loro  eventuale 
importanza  è  ancora  molto  dubbia. 

Se  quindi  noi  possiamo  ammettere,  come  causa  dell'accesso  epilet- 
tico, soltanto  uno  stato  d'irritazione  funzionale,  il  quale  appare  e 
scompare,  sorge  la  domanda  in  qual  punto  del  cervello  dobbiamo  sup- 
porre che  esso  risieda  e  di  quale  natura  possa  essere.  Riguardo  alla 
prima  di  queste  due  domande,  fu  portata  per  molto  tempo  opinione 
che  il  midollo  allungalo  dovesse  essere  considerato  come  la  «  sede 
propriamente  detta  della  malattia  ».  Questa  opinione,  emessa  per  la 
prima  volta  da  Schröder  van  der  Colk,  acquistò  un  appoggio  sopra- 
tutto colle  osservazioni  sperimentali  di  Nothnagel,  il  quale  nei  coni- 
gli, accertò,  nel  ponte,  un  determinato  punto  (un  «  centro  spasmoge- 
no  »)  la  cui  eccitazione  è  seguita  -  da  convulsioni  generali.  Intanto, 
questa  opinione  è  stata  oggi  abbandonata  dalla  maggior  parte  dei  pa- 
tologi, giacché  i  fatti  clinici  e  sperimentali  dinotano  sempre  più  che 
il  punto  di  partenza  delle  convulsioni  epilettiche  deve  essere  ricer- 
cato nella  corteccia  cerebrale.  A  favore  di  ciò ,  sta  sotto  lo  aspetto 
clinico,  il  fatto  che  le  convulsioni  sono  sempre  associate  a  disturbi 
della  coscienza  e  la  circostanza  che  le  forme  leggere  e  quelle  larvate 
della  epilessia,  l'intimo  rapporto  delle  quali  con  le  convulsioni  epilet- 
tiche non  è  affatto  dubbio,  rientrano  parimente  nel  campo  delle  alte- 
razioni psichiche.  Oltre  a  ciò,  questa  opinione  è  avvalorata  anche  dal 
fatto  che  accessi,  i  quali  hanno  una  sintomatologia  completamente  ana- 
loga a  quelli  epilettici,  spesso  dipendono  certamente  da  alterazioni  ana- 
tomiche della  corteccia  cerebrale,  e  dalla  osservazióne  che  la  diffu- 
sione delle  convulsioni  ai  varii  grupppi  muscolari,  tanto  nell'uomo 
quanto  nella  epilessia  corticale  sperimentale  dell'animale  (vedi  appres- 
so) ,  corrisponde  completamente  alla  sede  anatomica  dei  diversi  cen- 
tri corticali  motori  (Hughlings,  Jackson).  Se,  per  esempio,  la  convul- 
sione esordisce  in  un  muscolo  facciale,  da  questo  punto  si  diffonde  al 
braccio  e  poscia  alla  gamba. 

Anche  V esperimento  depone  a  favore  della  ipotesi  della  origine  cor- 
ticale degli  accessi  epilettici.  Dai  più  svariati  osservatori  (Hitzig, 
Ferrier,  Albertoni,  Luciani,  Franck  e  Pitres  ed  altri)  è  stato  ac- 
certato che  negli  animali,  con  la  stimolazione  elettrica  dei  territorii 
corticali  motori,  possono  essere  provocati  artificialmente  accessi  epi- 
1  etti  formi.  Ultimamente,  sopratutto,  Unverricht  ha  eseguito,  a  tale 
riguardo,  una  grande  serie  di  osservazioni  sperimentali  sul  cane.  Egli 
trovò  che,  stimolando  un  centro  motore,  la  diffusione  dei  granchi, 
dal  corrispondente  territorio  muscolare  agli  altri,  si  segue  esattamente 
secondo  la  posizione  anatomica  dì  ciascun  centro.  Se  viene  estirpato 
un  centro  corticale,  cessano  bentosto  i  granchi  nel  rispettivo  ter- 
ritorio muscolare,  di  guisa  che  la  immunità  dei  centri  corticali  mo- 
tori è  una  condizione  necessaria  per  la  comparsa  di  accessi  epilettici. 
Non  ancora  è  noto  nulla  di  sicuro  sulla  via  che  la  eccitazione  per- 
corre per  diffondersi  da  un  centro  all'altro;  probabilmente,  essa  si  dif- 
fonde orizzontalmente  attraverso  la  corteccia  cerebrale. 

Laonde,  anche  nella  epilessia  umana,  il  punto  dipartenza  degli 
accessi  epilettici  deve  essere  riposto,  colla  massima  probabilità,  nella 
corteccia  cerebrale.  I  fenomeni  dell'  aura  debbono  essere  parimente 
attribuiti  a  stati  d'irritazione  della  corteccia,  e  proprio,  a  preferenza, 
dei  territorii  corticali  sensitivi  (aura  sensitiva,  aura  ottica,  ecc.).  Ma, 
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finora,  nulla  ci  è  noto  circa  la  natura  e  il  modo  come  avviene  la  ec- 
citazione. La  opinione  emessa  per  lo  passato  (e  la  quale  era  fondata 
sopratutto  sugli  esperimenti  di  Kussmaul  e  Tenner,  i  quali  dimostra- 
rono la  comparsa  di  convulsioni  epilettiformi,  in  seguito  ad  un'ane- 
mia cerebrale  generale)  che  anche  le  convulsioni  puramente  epiletti- 
che dipendano  da  una  temporanea  anemia  cerebrale,  la  quale  si  veri- 
fica eventualmente  dietro  uno  spasmo  dei  vasi  cerebrali,  non  è  stata 
provata  in  modo  evidente.  Unverricht,  nei  suoi  esperimenti,  e  Ma- 
gnan,  nella  epilessia  provocata  artificialmente  negli  animali  coli'  as- 
senzio, trovarono  che,  nella  epilessia  prodotta  artificialmente,  la  cor- 
teccia cerebrale  non  è  molto  anemica. 

Diagnosi.  —  Nella  maggior  parte  dei  casi,  la  diagnosi  dell'epilessia 
può  essere  fatta  senza  difficoltà.  Fa  d'  uopo  soltanto  riflettere  che  le 
convulsioni  epilettiformi  possono  anche  manifestarsi  come  sintomo  di 
alterazioni  cerebrali  anatomiche  (tumori,  ascessi,  sclerosi  multipla,  ci- 
sticerchi,  ecc.).  Tuttavia,  lo  stato  degl'infermi,  durante  gl'intervalli 
liberi  dagli  accessi,  e  l'ulteriore  decorso  della  malattia,  per  lo  più, 
fanno  distinguere  facilmente  i  casi  di  epilessia  genuina.  Fa  d' uopo 
anche  rilevare ,  che  accessi  convulsivi  limitati  ad  un  solo  lato  o  ad 
alcune  parti  del  corpo  («epilessia  di  Jackson»;  vedi  sopra  pag.  241) 
per  lo  più  non  appartengono  alla  epilessia  genuina,  ma  si  manifestano 
come  sintomi  di  una  qualche  affezione  corticale  circoscritta.  —  La  dia- 
gnosi differenziale  cogli  accessi  isterici  (veggansi  questi)  per  lo  più 
non  è  difficile.  Insieme  al  quadro  generale  dell'accesso,  bisogna  badare 
sopratutto  alla  completa  perdita  della  coscienza,  alla  dilatazione  ed 
alla  mancanza  di  reazione  delle  pupille,  al  pallore,  che  non  di  rado 
esiste  al  principio,  ed  alla  ulteriore  cianosi  della  faccia.  Gli  stessi 
dati  sono  anche  quelli  che  servono  a  preferenza  per  smascherare  ac- 
cessi epilettici  simulati.  In  questi  ultimi,  mancano  pure  le  ferite  {mor- 
sicature della  lingua,  ecc.),  che  spesso  sono  tanto  caratteristiche  del- 
l'accesso  epilettico  genuino. 

Cura.  —  Benché  non  ci  sia  alcun  mezzo  il  quale  possa  determinare 
una  guarigione  sicura  e  definitiva  della  epilessia,  cionondimeno  si  può 
agire  favorevolmente  in  modo  diverso  su  quest'affezione,  diminuendo 
la  intensità  e  la  frequenza  degli  accessi,  ed  allontanando,  sotto  pa- 
recchi riguardi,  le  loro  conseguenze. 

Di  una  grande  importanza  è  sopratutto  la  cura  generale  dietetica 
degli  epilettici,  bisogna  vietare  all'infermo  qualsiasi  strapazzo  corporeo 
e  psichico.  Bisogna  evitare  gli  eccessi  nel  mangiare  e  nel  bere;  gli 
alcoolici,  il  caffè  forte  ed  il  tè  debbono  essere  usati  in  quantità  di- 
screta: oltre  a  ciò  gli  infermi  non  debbono  fumare  troppo.  La  dieta 
deve  essere  semplice  e  non  eccitante,  e  deve  essere  costituita  piut- 
tosto da  alimenti  vegetali  che  da  alimenti  animali.  In  alcuni  casi , 
con  una  pura  alimentazione  vegetale  e  lattea  sarebbero  stati  ottenuti 
notevoli  miglioramenti.  Nella  estate,  bisogna  raccomandare  agl'infer- 
mi un  soggiorno  calmo  in  campagna  o  nei  monti.  Oltre  a  ciò,  bisogna 
anche  tenere  conto  della  speciale  costituzione  corporea  degli  infer- 
mi. A  seconda  che  si  tratta  di  persone  deboli  o  anemiche,  oppure  ple- 
toriche o  corpulenti,  si  prescriveranno  preparati  ferruginosi  e  dieta 
sostanziosa,  ovvero  cure  sottrattive,  acque  amare  e  simili. 

Circa  la  cura  della  malattia,  è  a  notare  che,  soltanto  in  rari  casi, 
cioè  quando  si  tratta  di  un' epilessia  riflessa  si  può  tenere  conto  dei 
dati  causali.  La  escisione  di  antiche  cicatrici,  l'asportazione  di  corpi 
estranei  e,  nei  casi  di  epilessia  traumatica,  la  trapanazione  del  era- 
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nio,  hanno  prodotto,  in  alcuni  casi,  guarigioni  definitive.  Ma,  nella 
vera  epilessia  genuina,  nella  quale  non  ci  sodo  tali  cause,  che  pre- 
stano un  appoggio  diretto  alla  cura  causale,  bisogna  ricorrere  a  quei 
mezzi  che ,  come  è  noto  per  esperienza,  leniscono  le  manifestazioni 
morbose  della  malattia. 

Non  cade  dubbio  che,  fra  questi  mezzi,  il  bromuro  di  potassio,  rac- 
comandato per  la  prima  volta  da  Locock,  occupi  il  primo  posto,  sicché, 
in  ogni  grave  caso  di  epilessia,  esso  deve  essere  sperimentato  peri  il 
primo.  Le  dosi  di  bromuro  di  potassio  debbono  essere  abbastanza  ele- 
vate. Si  comincia  con  circa  4-5  grammi  al  giorno,  e,  in  talune  circo- 
stanze, si  può  pervenire  fino  a  8-10  grammi,  ed  anche  più.  Si  pre- 
scrivono soluzioni  di  10,0-15,0  su  150,0  di  acqua,  oppure  cartine  di  1-3 
grammi,  che  gl'infermi  debbono  sciogliere  essi  stessi  in  un  bicchiere 
di  acqua  pura  o  zuccherata.  Siccome  il  bromuro  di  potassio  deve  es- 
sere quasi  sempre  adoperato  per  lungo  tempo  (per  mesi  ed  anni)  ,  è 
opportuno  che  gl'infermi  ne  comprino  una  grande  quantità  (V2-l  lib- 
bra) e  pesino  da  sè  stessi  le  dosi  ,  che  sono  state  prescritte.  Ogni 
dose  di  bromuro  di  potassio  deve  essere  sempre  presa  in  una  quantità 
abbastanza  grande  di  acqua  (V2-l  bicchiere),-  altrimenti  lo  stomaco  fa- 
cilmente ne  risente  un  disturbo.  La  dose  totale  del  giorno  viene  am- 
ministrata in  due,  al  massimo  in  tre  frazioni.  Oltre  il  bromuro  di  po- 
tassio, vengono  spesso  adoperati  anche  gli  altri  sali  di  bromo,  come, 
p.  es. ,  il  bromuro  di  sodio  e  quello  di  ammonio.  Essi  hanno  il  van- 
taggio che  spesso  vengono  tollerati  dallo  stomaco  meglio  del  bromuro 
di  potassio.  E  altresì  opportuno  associare  insieme  i  diversi  sali  di  bro- 
mo (p.  es.  bromuro  di  sodio  e  bromuro  di  ammonio,  ana  10,0;  acqua 
distillata  200,0;  ogni  giorno,  3  cucchiaiate  in  acqua). 

Gl'infermi  debbono  proseguire  l'uso  del  bromuro  almeno  per  mesi, 
e  spesso,  con  alcune  interruzioni,  anche  per  anni  se  vogliono  otte- 
nerne qualche  vantaggio.  Se  si  verificano  sintomi  accessorii  sgraditi 
(forte  acne  bromica,  stanchezza  muscolare,  debolezza  dell'attività  car- 
diaca, disturbi  digerenti,  depressione  psichica),  bisogna  diminuire  la 
dose  o  sospendere  il  rimedio  ,  almeno  per  un  lungo  tempo.  La  pro- 
duzione delle  pustole  bromi  che,  la  quale  riesce  penosa  a  parecchi  in- 
fermi, può  essere  talvolta  impedita  colla  temporanea  amministrazione 
della  soluzione  di  Fowler.  Se  si  nota  una  diminuzione  positiva  degli 
accessi  si  diminuirà  la  dose  per  aumentarla  di  nuovo,  quando  la  ma- 
lattia si  riaccentua. 

Agli  altri  mezzi,  che  sono  stati  raccomandati  contro  la  epilessia,  si 
ricorre  ordinariamente  solo  quando  il  bromuro  di  potassio  è  rimasto 
inefficace  ,  oppure  quando  alcune  circostanze  ne  indicano  la  sospen- 
sione. Sono  allora  da  tentare  la  radice  di  valeriana ,  in  cartine  di 
05,-2,0,  date  molte  volte  nel  corso  del  giorno,  oppure  in  infusi  di 
15,0-20,0  su  150,0  (agli  infermi  curati  con  bromuro  di  potassio  è  op- 
portuno fare  bere  ogni  sera  una  o  due  tazze  di  tè  di  valeriana  freddo) 
e  la  belladonna  (estratto  di  belladonna,  foglie  di  belladonna  in  pol- 
vere, ana  1,0,  succo  di  liquirizia,  quanto  basta  per  fare  pillole  100; 
ogni  giorno  2-6  pillole,  a  dose  progressivamente  crescente),  V atropi- 
na (pillole  di  0,0006;  3-5  al  giorno),  V ossido  di  zinco,  a  dose  di  0,05 
fino  0,2  (p.  es.  pr.  ossido  di  zinco  0,05,  radice  di  valeriana  1,0,  estratto 
di  belladonna  0,05,  m.  f.  cart.  ;  ogni  giorno  tre  cartine),  e,  infine, 
una  serie  di  altri  rimedii,  la  cui  azione  è  dubbia,  come,  p.  es.  il  cu- 
raro, la  iosciamina,  la  radice  di  artemisia,  il  solfato  di  rame  am- 
moniacale, il  nitrato  d'argento,  V arsenico,  ecc. 
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La  cura  elettrica  sembra  esercitare  favorevole  influenza  in  alcuni 
casi  di  epilessia,  e,  quindi,  talvolta,  merita  essere  tentata,  insieme 
agli  altri  mezzi.  11  metodo  di  cura  consiste  nell'accurata  galvanizza- 
zione sul  capo  e  sui  simpatici.  Risultati  più  favorevoli  si  ottengono 
non  di  rado  con  una  cura  idroterapica  ben  diretta.  Le  frizioni  fredde 
del  corpo,  eseguite  di  sera,  sono  utili  nella  maggior  parte  degli  epi- 
lettici,  e,  quindi,  si  raccomanda  molto  di  mandare  nell'estate  gl'in- 
fermi in  un  adatto  stabilimento  idroterapico. 

Circa  la  cura  dell'accesso  epilettico,  è  a  notare  che,  nella  maggior 
parte  dei  casi,  oltre  le  precauzioni  che  vengono  prese  spontaneamente 
in  considerazione,  non  ci  è  nulla  a  prescrivere,  giacché  noi  non  pos- 
sediamo alcun  mezzo  per  far  cessare  l'accesso  che  è  già  incominciato, 
e  perchè  quest'ultimo  di  rado  è  pericoloso.  In  alcuni  casi  gl'infermi 
imparano  per  esperienza  a  conoscere  un  mezzo  per  troncare  l'acces- 
so anche  durante  l'aura.  Così,  p.  es.,  vi  sono  casi  nei  quali  basta 
fortemente  legare  o  eseguire  fregagioni  su  quell'arto,  da  cui  ha  punto 
di  partenza  l'aura,  per  arrestare  l'accesso  epilettico.  Oltre  a  ciò,  sono 
noti  molti  casi,  nei  quali  inghiottendo  una  grande  quantità  di  sale  da 
cucina,  durante  l'aura  (che  ordinariamente  ha  punto  di  partenza  dal- 
l'epigastrio), s'impedì  la  comparsa  dell'accesso.  Una  delle  mie  inferme, 
nella  quale  l'accesso  esordiva  con  una  sensazione  di  tenesmo,  affer- 
mava di  poter  sopprimere  quasi  ogni  volta  le  convulsioni  tutte  le  volte 
in  cui  trovava  tempo  e  comodità  di  poter  vuotare  le  intestina.  La 
compressione  delle  carotidi,  che  per  lo  passato  veniva  spesso  ado- 
perata per  impedire  l'accesso,  nella  maggior  parte  dei  casi  non  dà 
alcun  successo.  Berger  raccomanda  di  adoperare  l'inalazione  di  ni- 
trito di  amile  al  primo  comparire  dell'accesso;  egli  ne  ha  ricavato 
vantaggi  in  molti  casi. 

Nel  così  detto  stato  epilettico,  è  da  raccomandare  specialmente  l'uso 
dei  narcotici ,  e  sopratutto  le  inalazioni  di  cloroformio  e  di  etere. 
Oltre  a  ciò,  si  può  fare  anche  un  tentativo  col  nitrito  di  amile. 

APPENDICE 

Convulsioni  dei  bambini.  (Eclampsia  dei  bambini). 

La  frequenza  e  la  importanza  pratica  delle  convulsioni  dell'  età  in- 
fantile giustifica  il  tenerne  qui  poche  parole. 

L'  osservazione  medica  giornaliera  insegna  che  1'  organismo  infan- 
tile ha  evidentemente  una  speciale  predisposizione  alle  convulsioni. 
In  parte,  ciò  dipende  da  un  aumento  della  eccitabilità  riflessa  gene- 
rale del  cervello  infantile.  Così ,  per  esempio  ,  nei  bambini  ,  non  di 
rado,  si  vedono  apparire  convulsioni  dietro  determinate  cause^,  che 
negli  adulti  soltanto  eccezionalmente  producono  lo  stesso  fenomeno. 
Nei  bambini,  non  molto  di  rado,  si  osservano  convulsioni  al  princi- 
pio di  malattie  febbrili  acute  (pneumonite,  scarlattina,  morbillo,  ecc.). 
Oltre  a  ciò,  dopo  indigestione  (sopratutto  dopo  eccessiva  introduzione 
degli  alimenti),  talvolta  a  causa  della  dentizione,  e  per  la  presenza 
di  vermi  nel  canale  intestinale,  si  verificano  convulsioni,  le  quali, 
probabilissimamente,  sono  di  origine  riflessa. 

Non  sempre  è  facile  accertare  la  importanza  delle  convulsioni,  che 
durante  i  primi  anni  della  vita  si  presentano  in  modo  apparentemente 
spontaneo.  In  parecchi  casi  si  tratta  di  una  vera  epilessia,  cioè  che 
le  convulsioni  sono  il  primo  segno  della  malattia,  che  continua  an- 
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che  in  un'età  innoltrata  della  vita.  In  altri  casi  si  tratta  forse  di  alte- 
razione anatomica  del  cervello.  Quando  per  es.  si  riflette  al  periodo 
iniziale  della  poliomielite  acuta  e  della  encefalite  dei  bambini,  non 
sembra  del  tutto  impossibile  la  ipotesi,  che  ad  esso  appartengano  pa- 
recchi casi,  in  cui  i  bambini  muoiono  rapidamente  «  con  convulsioni  ». 
Le  osservazioni  anatomiche  fatte  finora  su  tale  riguardo  sono  ancora 
molto  insufficienti.  Ad  ogni  modo,  a  me  non  sembra  cosa  esatta  l'am- 
mettere come  causa  della  morte  1'«  edema  delle  meningi  »  che  è  stato 
trovato  in  tali  casi,  e  che  non  di  rado  viene  ritenuto  come  malattia 
idiopatica.  In  molti  casi,  in  cui  le  convulsioni  si  manifestano  nei  bam- 
bini repentinamente,  e  poscia  scompaiono  per  sempre ,  la  loro  causa 
resta  completamente  ignota.  L'osservazione  insegna,  che  sopratutto  i 
bambini  rachitici  (forse  in  seguito  alla  rachitide  del  cranio  ?)  vengono 
colpiti  molto  spesso  da  accessi  eclampsici. 

I  sintomi  degli  accessi  eclampsici  sono  in  complesso  analoghi  a 
quelli  degli  accessi  epilettici.  I  bambini  presentano  uno  sguardo  rigi- 
do, torcono  gli  occhi;  nella  faccia,  nel  tronco  e  nelle  estremità  si  no- 
tano convulsioni  tonico-cloniche.  Questi  accessi  si  possono  ripetere 
per  giorni  interi,  con  brevi  interruzioni.  Quindi  la  prognosi,  quando 
si  tratta  di  bambini  deboli,  è  sempre  dubbia,  comechè  non  assoluta- 
mente sfavorevole.  Ordinariamente  soltanto  l'ulteriore  decorso  fa  giu- 
dicare quale  è  la  causa  e  la  importanza  delle  convulsioni. 

Nei  casi  leggieri  ,  la  cura  sintomatica  delle  convulsioni  consiste 
nell'uso  di  cataplasmi  freddi  sul  capo,  negl'impacchi  umidi  generali 
del  bambino,  nell'applicazione  di  paste  senapate  sul  petto  e  sui  pol- 
pacci, ed  in  talune  circostanze  nell'applicazione  di  un  clistere  (al  quale 
eventualmente  viene  aggiunto  un  poco  di  aceto),  e  simili.  Se  gli  ac- 
cessi si  ripetono  spessissimo  e  con  grande  intensità,  spesso  anche 
nei  teneri  bambini  riescono  molto  vantaggiose  le  circospette  inala- 
zioni di  cloroformio  (1/2  cucchiaiata  da  zuppa  versata  sopra  un  faz- 
zoletto). 

Del  resto,  bisogna  naturalmente  tener  conto  delle  cause  che  posso- 
no essere  accertate.  Nelle  convulsioni,  che  talvolta  sorgono  dopo  esa- 
gerala accumulazione  di  alimento  nello  stomaco  (  per  solito  esse 
si  hanno  nei  bambini  alquanto  grandicelli) ,  un  emetico  o  un  pur- 
gante, amministrati  a  tempo  debito,  per  lo  più  esercitano  un  ottimo 
effetto. 


CAPITOLO  SECONDO 
Corea  minore. 

{Ballo  di  San  Vito). 

Etìologia. — Mentre  nei  secoli  scorsi  col  nome  di  corea  (ballo)  si 
indicavano  a  preferenza  quegli  speciali  stati  di  cosiddetta  «  frenesia 
della  danza»,  che  si  presentavano  in  forma  endemica,  dipendevano 
da  sovreccitazione  psichica  e  da  contagio  psichico  ,  e  per  guarire  i 
quali  si  credeva  essere  sopratutto  proficuo  un  viaggio  nei  luoghi  con- 
sacrati a  San  Vito,  oggi  sotto  lo  stesso  nome  s'intende  una  malattia, 
la  quale  è  caratterizzata  in  modo  completo  ed  esatto  ,  ed  il  cui  sin- 
tomo principale  consiste  nella  comparsa  di  certi  speciali  fenomeni  di 
stimolazione  motrice.  La  speciale  qualificazione  di  corea  minor  vieti 
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fatta  in  contrapposto  a  quella  corea,  che  per  lo  passato  veniva  qua- 
lificata come  major  o  magna,  e  la  quale  non  rappresenta  affatto  una 
malattia  sui  generis  ,  ma  è  soltanto  una  manifestazione  dell'  isteria 
(vedi  questa). 

La  corea  minore  è  a  preferenza  una  malattia  dell'età  infantile;  il 
più  delle  volte  essa  si  nota  nei  bambini  fra  il  quinto  ed  il  quindice- 
simo anno  della  vita.  Tuttavia  non  di  rado  se  ne  presentano  casi  an- 
che in  quelli  di  un'età  minore  o  maggiore.  Le  donne  vengono  colpite 
decisamente  un  poco  più  spesso  dei  maschi.  Anche  nella  etiologia  della 
corea  esercita  un'influenza,  benché  non  molto  grande,  una  predispo- 
sizione ereditaria  alle  malattie  nervose. 

In  molti  casi  non  si  può  dire  nulla  di  preciso  sulla  causa  della  ma- 
lattia. Alcune  volte,  non  di  rado,  sembra  che  l'apparizione  della  ma- 
lattia sia  favorita  da  eccitamenti  psichici,  dallo  spavento  e  simili.  È 
certo,  che  nei  bambini  sani,  i  quali  trattano  infermi  di  corea,  Yistinto 
alla  imitazione  può  determinare  i  primi  movimenti  coreici.  Tuttavia, 
si  può  ben  fare  la  domanda,  se  questa  «corea  imitativa»  possa  es- 
sere realmente  riguardata  come  una  vera  corea.  Molto  interessante 
è  il  rapporto  fra  la  corea  ed  il  reumatismo  articolare  acuto.  Ben- 
ché l'afférmazione  di  alcuni  autori ,  che  quasi  ogni  reumatismo  arti- 
colare acuto  dei  bambini  possa  determinare  la  corea,  sia  molto  esa- 
gerata, ciò  nondimeno  l'apparizione  relativamente  frequente  della  co- 
rea dopo  il  reumatismo  articolare  acuto  è  un  fatto  certo.  Oltre  a  ciò, 
questa  malattia  ,  non  di  rado  ,  si  presenta  nei  bambini  che  soffrono 
leggieri  disturbi  reumatici  cronici ,  anche  nei  bambini  con  vizii  val- 
volari del  cuore  (vuoi  con,  vuoi  senza  precedente  reumatismo  artico- 
lare). Forse  per  comprendere  la  corea,  che  si  presenta  in  modo  ap- 
parentemente spontaneo,  non  è  senza  importanza  il  fatto  ,  che  allora 
si  tratta  dell'apparizione  della  corea  dopo  una  malattia  infettiva. 

La  gravidanza  esercita  una  speciale  influenza  sulla  genesi  della 
corea  nelle  donne.  La  corea,  delle  gravide  si  osserva  sopratutto  nelle 
primipare,  che  hanno  ancora  un'età  relativamente  giovane. 

Sintomi  e  corso  della  malattia.  —  Nella  maggior  parte  dei  casi 
la  corea  esordisce  a  grado  a  grado,  e  senza  speciali  prodromi.  Tut- 
tavia, talvolta,  è  preceduta  anche  da  prodromi,  i  quali  consistono  a 
preferenza  in  un  certo  malumore  psichico,  e  in  una  eccitabilità,  in  una 
svogliatezza  ai  lavori  intellettuali  od  anche  in  leggieri  disturbi  dello 
appetito  e  del  benessere  generale. 

Ordinariamente  gli  speciali  disturbi  motori  sono  il  primo  sintomo 
che  richiama  l'attenzione  degli  infermi  o  dei  loro  genitori.  Nei  più 
svariati  territorii  muscolari  del  corpo  hanno  luogo  movimenti  invo- 
lontarii,  che  gl'infermi  non  possono  evitare.  In  tutte  le  parti  del  corpo 
accadono  alternativamente,  ora  qua  ed  ora  là,  ora  in  una  parte  del 
corpo  ed  ora  in  molte  contemporaneamente,  ora  in  rapida  successio- 
ne ed  ora  interrotte  da  lunghe  pause  di  riposo,  alcune  contrazioni  e 
movimenti  complessi  involontarii.  Se  sono  colpiti  anche  i  muscoli 
della  faccia  si  nota,  di  tratto  in  tratto,  uno  stiramento  della  bocca, 
oppure  la  fronte  si  corruga.  Movimenti  involontarii  si  osservano  tal- 
flata  anche  sugli  occhi ,  che  vengono  chiusi  e  poscia  si  aprono  di 
nuovo.  Le  pupille  sono  spesso  dilatate.  Se  gl'infermi  debbono  metter 
fuori  la  lingua  e  tenerla  ferma,  non  di  rado  questa  viene  tirata  in- 
volontariamente nella  bocca  e  spostata  di  lato.  Nella  forte  corea  della 
lingua  ,  la  favella  può  essere  finanche  notevolmente  disturbata.  Mo- 
vimenti coreici  sono  stati  osservati  anche  nei  muscoli  laringei.  Nelle 
Struempell.  —  Voi.  Secondo  —  2.a  edizione.  40* 
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braccia  spesso  la  corea  raggiunge  il  massimo  grado.  Queste  vengono 
girate,  piegate,  sollevate,  accollate  sul  dorso,  in  breve  vengono  mosse 
in  qualsiasi  modo  possibile.  Nei  casi  leggieri  i  muscoli  del  tronco, 
per  lo  più,  vengono  ben  poco  attaccati.  Ma  nei  casi  gravi  viene  an- 
che mosso  tutto  il  corpo;  gl'infermi  si  alzano,  si  sdraiano  di  nuovo, 
si  girano  di  lato  ,  ecc.  Nelle  gambe  la  corea  per  lo  più  è  meno  ac- 
centuata che  nelle  braccia  e  nella  faccia.  Tuttavia,  spessissimo  si  nota- 
no in  esse  leggieri  movimenti:  il  piede  viene  spinto  in  avanti  e  sol- 
levato sulla  punta  ,  le  ginocchia  si  flettono  ,  ecc.  In  generale  per  la 
corea  è  caratteristico  il  fatto,  che  gli  anormali  stimoli  motori  per  lo 
più  colpiscono  contemporaneamente  un  grande  numero  di  muscoli,  con 
che  si  producono  tutti  i  possibili  effetti  dei  movimenti  associati ,  e 
che  i  movimenti  coreici  in  gran  parte  non  sono  brevi  contrazioni,  ma 
presentano  una  grande  analogia  con  i  movimenti  volontarii. 

La  intensità  dei  movimenti  presenta  grandi  differenze  nei  varii  casi. 
Al  principio  la  corea  spesso  è  tanto  leggiera  ,  che  non  viene  affatto 
notata  da  un  occhio  inesperto.  Molti  bambini  al  principio  della  ma- 
lattia vengono  puniti  ingiustamente  neJa  scuola,  perchè  scrivono  male 
o  si  agitano  sul  banco.  Parecchi  casi  restano  leggieri  ,  di  guisa  che 
le  contrazioni  non  raggiungono  mai  un  grado  accentuato.  In  altri  i 
sintomi  da  stimolazione  sono  intensi,  ma  gl'infermi  possono  almeno 
da  soli  star  ritti  e  camminare.  Infine,  nei  casi  molto  gravi,  la  corea 
è  tanto  intensa,  che  tutto  il  corpo  presenta  continuamente  una  grande 
agitazione.  Gl'infermi  si  rotolano  nel  letto,  le  braccia  e  le  gambe  sono 
la  sede  di  continui  ed  intensi  movimenti  a  scatto.  La  introduzione 
degli  alimenti  è  resa  diffìcile  in  alto  grado  ,  il  sonno  è  disturbato  , 
di  guisa  che  lo  stato  fisico  degl'infermi  in  breve  tempo  deperisce 
molto. 

Oltre  a  ciò  in  ogni  caso  la  intensità  dei  movimenti  coreici  varia  in 
diversi  tempi.  Se  gl'infermi  abbandonati  a  sè  stessi  stanno  in  com- 
pleto riposo,  le  contrazioni  sono  relativamente  leggierissime.  Ogni  ec- 
citamento psichico  le  aggrava.  Non  appena  gl'infermi  sanno  di  essere 
osservati  ,  non  appena  debbono  eseguire  movimenti  volontarii  ,  non 
appena  s'incomincia  a  discorrere  con  essi,  il  loro  stato  diviene  note- 
volmente più  grave.  Nel  sonno  i  movimenti  coreici  cessano  comple- 
tamente. 

Mentre  in  parecchi  casi  sono  colpiti  tutti  i  muscoli  volontarii,  in 
altri  non  di  rado  sono  colpiti  soltanto  certi  territorii  muscolari.  Spes- 
sissimo è  colpita  a  preferenza  una  metà  del  corpo  ,  sovente  sopra- 
tutto quella  sinistra  (emicorea),  mentre  nell'altra  metà  del  corpo  non 
seguono  affatto  o  soltanto  leggerissimi  movimenti  involontarii.  Ab- 
biamo già  detto,  che  i  muscoli  della  faccia  e  delle  estremità  superiori 
spesso  vengono  colpiti  più  fortemente  di  quelli  del  tronco  e  delle 
gambe. 

Il  descritto  disturbo  motore  è  spesso  l'unico  sintomo  o  almeno  il 
solo  sintomo  più  culminante.  Sintomi  paralitici  non  esistono  quasi 
mai,  e  la  forza  dei  muscoli  è  ben  conservata.  È  degno  di  nota  il  fatto 
che  il  più  delle  volte,  malgrado  i  continui  movimenti,  manca  fin  la 
sensazione  di  stanchezza.  Soltanto  in  pochi  casi  di  corea  genuina, 
vidi  un'accentuata  paresi  di  un  braccio,  la  quale  più  tardi  scompar- 
ve. La  sensibilità  è  completamente  normale.  I  riflessi  non  presentano 
alcuna  nota  caratteristica  speciale.  Talvolta,  ma  non  costantemente, 
si  scovrono  alcuni  punti  della  colonna  vertebrale  molto  sensibili 
verso  la  pressione.  Sopra,  abbiamo  già  tenuto  parola  delle  complica- 
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fiorii  della  corea  con  affezioni  articolari  e  con  vizii  valvolari  del 
cuore.  Ma  bisogna  essere  cauti  nella  diagnosi  di  questi  ultimi,  giac- 
ché, come  è  noto  per  esperienza,  i  rumori  accidentali  del  cuore  e  le 
tenui  aritmie  dell'attività  cardiaca  non  sono  rari  appunto  nei  coreici. 
La  temperatura  del  corpo,  malgrado  le  continue  contrazioni  musco- 
lari, non  è  aumentata,  e  la  stessa  cosa  dicasi  della  quantità  di  urea 
dell'urina. 

Spesso  si  osservano  leggiere  anomalie  dello  staio  psichico  degli 
infermi.  Questi  ultimi  spesso  sono  sgarbati,  intolleranti,  eccentrici, 
incapaci  ai  lavori  psichici,  eccitabili  e  proclivi  al  pianto.  Quasi  mai 
vi  sono  a  temere  forti  disturbi  e  permanente  diminuzione  delTintel- 
ligenza. 

11  decorso  totale  della  corea  per  lo  più  dura  molti  mesi.  Tuttavia 
si  presentano  anche  casi  leggieri,  nei  quali  la  guarigione  accade  già 
dopo  alcune  settimane,  mentre  d'altra  parte  vi  sono  casi  molto  cro- 
nici che  possono  durare  pressoché  un  anno  ed  anche  più.  Sovente  si 
verificano  sia  spontaneamente,  sia  dietro  cause  esterne  oscillazioni  nel 
grado  della  malattia.  Anche  quando  l'affezione  apparentemente  sembra 
del  tutto  scomparsa  ,  bisogna  stare  in  guardia  circa  la  possibilità  di 
una  recidiva.  Parimente,  spesso  è  stata  osservata  una  ripetuta  com- 
parsa della  corea  nel  corso  di  molti  anni,  sul  quale  riguardo  è  diffi- 
cile decidere,  se  sì  tratti  di  una  recidiva  o  di  nuove  affezioni.  Ordi- 
nariamente i  casi  cronici  presentano  un'intensità  relativamente  mi- 
nore nei  sintomi  patologici,  mentre  parecchi  casi,  che  si  presentano 
con  grande  intensità,  guariscono  in  tempo  relativamente  breve.  Tutta- 
via negli  adulti  abbiamo  osservato  alcuni  casi  di  corea  relativamente 
grave,  i  quali  avevano  un  decorso  mollo  cronico,  ed  in  ultimo  sem- 
bravano divenire  stazionarii. 

Nella  maggior  parte  dei  casi  l'esito  è  favorevole.  Ciò  nondimeno, 
ci  sono  alcuni  casi  gravi,  nei  quali  accade  la  morie;  i  movimenti  co- 
reici presentano  allora  la  massima  intensità.  Gl'infermi  balzano  con 
veemenza  nel  letto,  non  possono  quasi  prendere  alcun  alimento  o  be- 
vanda ,  e  sono  tormentati  da  un  insonnie  completo.  Io  stesso  finora 
ho  veduto  tre  casi  che  riguardavano  fanciulle  dai  14-17  anni  ,  e  nei 
quali  durante  le  prime  due  a  tre  settimane  della  malattia  avvenne  la 
morte;  in  due  di  questi  casi  la  morte  accadde  con  sintomi  di  esauri- 
mento generale  e  di  collasso,  e  nel  terzo  in  seguito  ad  un  gran  nu- 
mero di  lesioni  cutanee,  che  divennero  gangrenose  ,  e  si  erano  pro- 
dotte malgrado  tutte  le  precauzioni  possibili. 

Natura  della  malattia.  —  Nei  casi  di  corea  genuina,  finora  esa- 
minati con  l'autopsia,  non  è  stato  accertato  alcun  fatto,  al  quale  si 
possa  attribuire  un'importanza  sicura.  Nei  tre  casi  da  me  osservati, 
l'autopsia  diede  un  risultato  completamente  negativo  riguardo  al  si- 
stema nervoso  centrale.  Quindi  la  corea  deve  essere  ancora  qualificata 
come  una  «  nevrosi  »,  cioè  come  una  malattia,  per  i  disturbi  funzio- 
nali della  quale  non  ci  è  ancora  nota  alcuna  base  anatomica.  I  sin- 
tomi dell'affezione  mostrano,  evidentemente,  che  essa  deve  colpire  a 
preferenza  un  territorio  motore  del  sistema  nervoso.  Ma  sulla  sede 
di  questo  territorio  motore  finora  si  possono  fare  soltanto  supposizioni. 
Intanto,  sembra  probabilissimo,  che  la  sede  propriamente  detta  della 
corea  debba  essere  ricercata  nel  cervello.  A  favore  di  ciò  depongono 
sopratutto  la  frequente  comparsa  di  una  corea  unilaterale  ,  e  la  fre- 
quente associazione  della  corea  con  leggieri  disturbi  psichici,  ed  in- 
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fine  il  fatto  che  movimenti  coreici  («  coreiformi  »)  possono  presentarsi 
come  unico  sintomo  in  malattie  indubbiamente  cerebrali  (p.  es.  nella 
emicorea  post-emiplegica).  Ma  per  ora  è  impossibile  decidere  se  ven- 
gono colpiti  a  preferenza  i  territorii  corticali  motori,  ovvero  altri  ter- 
ritorii  motori.  Parimente  io  credo  che  non  sia  affatto  provata  e  an- 
che improbabile  la  supposizione  sovente  espressa,  che  nella  corea  si 
tratti  di  leggieri  processi  embolicì.  Sopra  abbiamo  già  riferito  che  il 
rapporto  della  corea  col  reumatismo  articolare  acuto  dà  forse  anche 
un  indizio  sulla  natura  di  quest'ultimo. 

Diagnosi. —  In  quasi  tutti  i  casi,  la  diagnosi  della  corea  è  molto 
facile  ,  il  più  delle  volte  può  essere  fatta  pure  a  prima  vista.  I  sin- 
tomi di  stimolazione  motrice  nell'atetosi,  nella  paralisi  agitante,  nelle 
diverse  forme  del  tremore  (tremore  senile,  alcoolico,  saturnino,  mer- 
curiale, ecc.)  si  distinguono  facilmente  dai  movimenti  coreici,  per  la 
loro  natura  speciale.  Parimente  non  è  difficile  distinguere  dalla  vera 
corea  idiopatica  i  movimenti  coreici  sintomatici,  che  si  verificano  in 
altre  malattie  cerebrali. 

Prognosi.  —  Come  già  abbiamo  detto,  la  prognosi  della  corea  è 
quasi  sempre  favorevole  ,  benché  il  decorso  della  malattia  spesso  sia 
lentissimo.  Sopra  abbiamo  già  riferito  la  possibilità  delle  recidive.  La 
prognosi  è  dubbia  soltanto  nei  casi  molto  gravi  di  corea  acuta  ,  che 
in  breve  tempo  riducono  in  cattive  condizioni  lo  stato  generale  del- 
l'infermo. 

Cura. — Anche  nei  casi  leggieri  di  corea,  è  assolutamente  neces- 
sario non  mandare  i  bambini  alla  scuola,  ma  tenerli  in  casa,  e  tenerli 
lontani  da  tutte  le  inutili  eccitazioni  psichiche,  ghiottonerie,  e  simili. 
Se  la  corea  è  di  una  intensità  mediocre,  è  inutile  che  i  bambini  stiano 
a  letto.  Anche  un  discreto  movimento  all'aria  libera  riesce  allora  gio- 
vevole. Nei  casi  gravi  bisogna  ricorrere  ad  opportune  precauzioni  (cu- 
scini, lettiere  imbottite),  per  impedire  che  gl'infermi  andassero  incon- 
tro a  lesioni  corporee. 

Fra  i  medicamenti  raccomandati  contro  la  corea,  1'  arsenico  ed  il 
bromuro  di  potassio  stanno  in  prima  linea.  Secondo  tutte  le  appa- 
renze, sembra  che  sopratutto  il  primo  sovente  eserciti  un'azione  fa- 
vorevole. Si  prescrive  la  soluzione  di  Fowler  della  quale  in  sulle 
prime  si  daranno  ogni  giorno  3  volte  5  gocce  e  poscia,  a  dose  pro- 
gressivamente crescente,  8-10  gocce,  sciolte  in  acqua.  Nei  bambini 
al  di*  sotto  dei  6  anni  la  dose  sarà  alquanto  minore.  Se  si  tratta  di 
bambini  anemici  la  soluzione  di  Fowler  può  essere  associata  al  ferro, 
e  se  vi  ha  grancle  agitazione  e  insonnio,  ai  narcotici.  Il  bromuro  di 
potassio  a  dosi  elevate  (3,0-5,0  e  più  al  giorno)  spesso  ha  dato  van- 
taggi positivi  nei  casi  gravi.  Ad  ogni  modo  bisogna  tentarne  l'effetto, 
quando  l'arsenico  resti  inefficace,  o  non  venga  tollerato  (se  cagiona 
dolori  ventrali  o  simili).  Nel  gran  numero  di  altri  preparati  che  sono 
stati  raccomandati,  citeremo  ancora  Yossìdo  di  zinco,  il  valerianato 
di  zinco,  il  nitrato  di  argento  ed  il  fosfato  di  rame.  Ma  oggi  essi 
vengono  adoperati  soltanto  di  rado.  Nella  corea  che  si  sviluppa  in 
seguito  a  reumatismo  articolare  si  può  fare  un  tentativo  con  i  pre- 
parati salicilici.  Bisogna  essere  cauti  con  la  somministrazione  dei 
narcotici.  Comechè  negli  ultimi  tempi  sia  stato  ripetutamente  racco- 
mandato r  idrato  di  cloralio  contro  la  corea,  ciò  nondimeno  mi  sono 
anche  note  spiacevoli  conseguenze  di  questo  mezzo. 

Una  leggiera  cura  idroterapica  esercita  un'azione  favorevole,  e  può 
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essere  facilmente  applicata  nella  maggior  parte  dei  casi  di  corea. 
Quindi,  i  bagni  tiepidi,  gl'impacchi  umidi  e  le  leggiere  frizioni  con 
acqua  alla  temperatura  di  18-22°  R.  sono  molto  da  raccomandare. 

Può  essere  tentata  anche  la  cura  elettrica.  Si  adopera  una  leggiera 
galvanizzazione  sul  capo  (nella  regione  dei  centri  motori)  o  sul  mi- 
dollo spinale.  Se  sulla  colonna  vertebrale  esistono  punti  dolorosi  alla 
pressione,  la  cura  di  essi  con  l'anode  esercita  una  speciale  efficacia. 
Tuttavia  di  rado  con  la  cura  elettrica  si  ottengono  effetti  rilevanti. 

Kella  corea  delle  gravide,  la  quale,  talvolta,  si  presenta  in  forma 
mollo  intensa,  bisogna  tenere  conto,  parimente,  dei  suddetti  mezzi. 
Se  essi  restano  inefficaci,  bisogna,  nei  casi  gravi,  ricorrere  al  parto 
prematuro  artificiale.  Dopo  quest'ultimo  talvolta  si  nota,  come  io 
stesso  ho  osservato  in  un  caso,  una  rapida  scomparsa  dei  sintomi. 


CAPITOLO  TERZO 
Paralisi  agitante. 

{Morbo  di  Parkinson). 

Etiologla.  —  Ben  poco  è  noto  circa  le  cause  di  quella  malattia, 
non  molto  frequente,  che  nel  1818  fu  descritta  per  la  prima  volta  da* 
Parkinson  col  nome  di  «  shaìiing  palsy  »  Nella  maggior  parte  dei  casi 
questa  malattia  si  produce  a  gradi  a  gradi,  senza  che  si  possa  accer- 
tarne la  causa.  Essa  colpisce  quasi  sempre  persone  mollo  avanzate 
negli  anni;  di  rado  si  manifesta  prima  dei  35-40  anni.  Sembra  che 
il  sesso  non  eserciti  alcuna  influenza  notevole  sullo  sviluppo  di  que- 
sta malattia.  In  alcuni  casi  è  stata  accertata  una  predisposizione  ere- 
ditaria alle  affezioni  nervose;  tuttavia  nella  paralisi  agitante  essa  eser- 
cita un'influenza  minore  che  in  parecchie  altre  nevrosi  (epilessia,  ecc.). 
Come  speciali  cause  occasionali  sono  state  talvolta  osservate:  le  in- 
freddature, i  forti  patemi  d'animo,  i  traumi  (ferite  dei  nervi,  scot- 
tature, e  simili).  Berger  riferisce  due  casi,  in  cui  i  primi  sintomi 
della  malattia  si  manifestarono  dopo  uri  affezione  acuta  (tifo  addo- 
minale). 

Sintomi  e  corso  della  malattia.  —  Due  sono  i  sintomi  principali 
che  caratterizzano  la  paralisi  agitante:  il  primo  è  costituito  da  spe- 
ciali sintomi  di  stimolazione  motrice,  che  si  manifestano  in  forma 
di  tremore,  ed  il  secondo  da  uno  stato  di  rigidità  e  permanente  ac- 
corciamento in  certi  muscoli,  il  quale  determina  una  serie  di  spe- 
ciali disturbi  motori. 

Il  tremore  è  per  lo  più  il  primo  sintomo,  che  richiama  l'attenzione 
de  gl'  infermi.  Esso  ordinariamente  comincia  nelle  mani ,  e  a  prefe- 
renza nella  mano  destra,  da  questo  punto  a  grado  a  grado  si  diffon- 
de sul  braccio  e  sulla  gamba  dello  stesso  lato,  indi  sull'altro  brac- 
cio e  sull'altra  gamba,  di  guisa  che  in  ultimo,  nei  casi  bene  svilup- 
pati, tutto  il  corpo  viene  scosso  da  movimenti  di  tremito.  La  forma 
del  tremore  è  molto  caratteristica.  Si  tratta  di  rapidi  movimenti  uni- 
formi oscillatomi,  le  cui  escursioni  ora  sono  leggiere  ed  ora  sono  ac- 
centuate. Ordinariamente  il  tremore  raggiunge  la  sua  massima  inten- 
sità nelle  mani  e  nelle  braccia.  Il  pollice  e  le  dita  semi-flesse  presen- 
tano allora  un  movimento  analogo  a  quello  che  si  ha  nel  filare  o  nel- 
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l'arrotondare  le  pillole.  Nell'avambraccio  si  producono  ordinariamente 
movimenti  di  flessione  e  di  estensione  che  si  eseguono  rapidamente  ; 
tuttavia  è  sempre  diffìcile  accertare  con  precisione  i  muscoli  che  ven- 
gono allora  passionati.  Circa  il  tremore  del  tronco,  spesso  resta  dub- 
bio se  esso  ha  un'origine  idiopatica,  o  se  si  produce  a  causa  dello 
scuotimento  generale  di  tutto  il  corpo  in  seguito  al  tremore  delle  brac- 
cia e  delle  gambe.  La  opinione  emessa  per  lo  passato  da  Charcot, 
che  il  capo  ed  i  muscoli  della  faccia  non  partecipino  giammai  al  tre- 
more, non  ha  un  valore  generale.  Altri  osservatori  ed  io  stesso  ab- 
biamo molte  volte  osservato  un  tremore 
indipendente  del  capo.  Sembra  che  fra 
i  muscoli  facciali,  sopratutto  quelli  del 
mento  vengano  colpiti  a  preferenza  dal 
tremore. 

Nella  paralisi  agitante  il  tremore  è 
quasi  continuo.  In  vero ,  non  di  rado 
esso  cessa  per  un  momento  in  un  arto, 
per  poscia  incominciare  ben  presto  di 
nuovo.  Quanto  più  l'infermo  si  mantiene 
calmo  e  quanto  meno  è  disturbato,  tanto 
più  leggiera  diviene  la  intensità  del  tre- 
mito. Se  gl'infermi  sono  colpiti  da  una 
eccitazione  psichica  e  se  incominciano  a 
parlare,  e,  vengono  osservati,  il  tremo- 
re diviene  bentosto  più  accentuato,  e  può 
raggiungere  tale  intensità,'  che  tutto  il 
corpo  viene  colpito  da  scosse  oltremodo 
violenti.  I  movimenti  attivi  non  aumen- 
tano il  tremore.  Per  contro,  si  osserva 
che  nelle  forti  tensioni  volontarie  dei 
muscoli,  per  es.  nel  sollevare  pesi,  nel- 
lo stringere  qualche  cosa  fortemente  con 
le  mani  e  simili,  il  tremore  cessa. 

Quasi  più  caratteristico  del  tremore  è 
il  secondo  sintomo  principale  della  pa- 
ralisi agitante,  cioè  la  speciale  rigiclilà 
muscolare.  Già  nella  faccia,  per  lo  più, 
si  nota  una  speciale  tensione  dei  mu- 
scoli ;  con  ciò  essa  ordinariamente  assu- 

-  •  me  un'espressione  rigida,  i  movimenti 

Fig.  46.  Posizione  caratteristica  di  espressione  mimica  sono  più  leggieri 
del  corpo  nella  paralisi  agitante.  che  negli  uomini  sani.  A  grado  a  gra- 
do il  capo  si  flette  sempre  più  in  a- 
vanti.  E  dopo  che  la  malattia  ha  durato  per  anni,  il  mento  può  es- 
sere completamente  accollato  contro  lo  sterno.  Anche  nel  tronco  e 
nelle  estremità  la  rigidità  muscolare,  che  si  sviluppa  a  poco  a  poco, 
determina  speciali  atteggiamenti,  che  sono  molto  caratteristici  per 
questa  malattia.  11  tronco  viene  fortemente  inclinato  in  avanti ,  le 
braccia  sono  addossate  al  tronco  e  flesse  nelle  articolazioni  del  go- 
mito, le  dita  sono  piegate  sopratutto  nelle  articolazioni  metacarpee, 
il  pollice  è  verso  le  altre  dita,  nella  posizione  dello  scrivere,  oppure 
è  arrovesciato  in  dentro,  le  gambe  sono  alquanto  flesse  nelle  ginoc- 
chia. La  figura  40,  che  è  tratta  dalla  fotografia  di  un  infermo,  che 
fu  da  me  osservato  per  lungo  tempo  nella  clinica  di  Lipsia,  mostra 
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in  modo  chiarissimo  la  posizione  patognomonica  del  corpo  degl'infer- 
mi nella  paralisi  agitante. 

La  rigidità  muscolare  si  oppone  pure  alla  esecuzione  di  molti  mo- 
vimenti. Tutti  i  movimenti  del  tronco  sono  specialmente  resi  difficili 
in  grado  mollo  considerevole.  Nei  casi  avanzati  della  malattia,  gli 
infermi,  quando  stanno  a  letto,  non  possono  sollevarsi  da  sè  soli.  Ma, 
siccome  la  loro  forza  muscolare  per  lo  più  è  ancora  ben  conservata 
(vedi  appresso),  hanno  d'uopo  soltanto  di  una  leggiera  spinta,  per 
poscia  sollevarsi  da  sè  soli.  Invece,  spesso  agl'infermi  riesce  impos- 
sibile voltarsi  nel  letto  da  sè  soli  da  un  lato  sull'altro.  Quindi  nei 
casi  gravi  sovente,  di  notte,  bisogna  molte  volte  rivolgerli  di  lato  e 
ciò,  sopratutto,  perchè  lo  stare  a  lungo  nella  stessa  posizione  del  cor- 
po cagiona  loro  una  grande  agitazione  interna.  Se  gl'  infermi  stanno 
seduti  non  possono  da  sè  soli 'levarsi  in  piedi,  giacché  ad  essi  è  im- 
possibile di  eseguire  il  movimento  in  avanti  del  tronco,  che  è  neces- 
sario, per  mettersi  ritti.  Ma  aiutandoli  un  poco  in  questo  movimen- 
to, possono  alzarsi  in  piedi,  e  fin  camminare  rapidamente.  Ma  sic- 
come il  centro  di  gravità  del  loro  corpo,  a  causa  della  posizione 
di  questo,  è  spostato  in  avanti,  e  siccome  l'infermo  non  può  muo- 
vere sufficientemente  il  suo  tronco  in  dietro  ,  nel  camminare  non 
può  fermarsi  volontariamente,  fino  a  che  non  è  giunto  vicino  ad  un 
oggetto  solido  o  ad  una  parete  ,  ed  ivi  prendere  punto  di  appoggio. 
Se  ad  un  infermo  ,  nel  quale  la  flessione  in  avanti  e  la  rigidità  del 
tronco  hanno  già  raggiunto  un  grado  elevato,  si  dà  un  leggiero  urto 
in  avanti,  esso  deve  correre  innanzi  per  non  cadere.  Questo  fenomeno 
va  col  nome  di  propulsione.  Un  urto  indietro ,  fa  cadere  facilissima- 
mente un  tale  infermo,  perchè  il  tentativo  di  correre  a  ritroso  per  lo 
più  fallisce.  Gl'infermi  fanno  alcuni  rapidi  passi  indietro  (retropulsio- 
ne),  ma,  se  non  vengono  mantenuti  o  se  il  corpo  non  viene  ricondotto 
passivamente  in  posizione  regolare,  cadono.  Amendue  questi  fenomeni, 
cioè  la  propulsione  e  la  retropulsione  vengono  ritenuti  da  Charcot 
come  «  movimenti  coatti  »  (vegg.  pag.  44)  a  stretto  rigor  di  senso. 
Tuttavia,  fondandomi  su  molte  osservazioni,  sono  convinto,  che  que- 
sti sintomi  possono  essere  sempre  semplicemente  spiegati  con  le  con- 
dizioni puramente  meccaniche  dello  spostamento  del  centro  di  gra- 
vità del  corpo.  11  fatto,  per  cui  molti  infermi  di  paralisi  agitante  nel 
camminare  hanno  la  tendenza  a  portare  le  loro  braccia  sul  dorso , 
dipende  pure  da  che  con  ciò  il  centro  di  gravità  del  corpo  viene  al- 
quanto spostato  indietro. 

Nelle  estremità  i  movimenti  sono  relativamente  meno  disturbati  che 
nel  tronco.  Tuttavia  anche  in  esse  sovente  si  possono  accertare  una 
certa  lentezza  e  rigidità  dei  movimenti.  La  forma  dei  muscoli  può 
restare  conservata  per  ben  lungo  tempo  ,  ma  in  parecchi  casi  in  ul- 
timo esistono  anche  evidenti  paresi.  Spesso  già  nei  primi  periodi  della 
malattia  ha  luogo  una  facile  stanchezza  dei  muscoli.  Abbiamo  già  te- 
nuto parola  della  intensità  relativamente  tenue  dei  movimenti  mimici 
nei  'muscoli  della  faccia.  In  alcuni  casi  anche  i  muscoli  dell'occhio 
sembrano  partecipare  alla  rigidità,  di  guisa  che  agli  infermi  nel  leg- 
gere riesce  diffìcile  di  seguire  rapidamente  con  gli  occhi  le  varie  li- 
nee ,  e  portare  lo  sguardo  dall'  estremità  di  una  riga  al  principio  di 
quella  seguente. 

Per  la  paralisi  agitante  il  sintomo  della  rigidità  muscolare  è  quasi 
più  caratteristico  del  tremore  stesso.  Sembra  finanche,  come  io  stesso 
ho  veduto,  che  vi  siano  dei  casi,  nei  quali,  almeno  per  un  certo  tem- 
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po,  è  bene  sviluppato  lo  speciale  atteggiamento  del  corpo  degl'infer- 
mi ,  mentre  il  tremore  manca  ,  e  quindi  essi  potrebbero  essere  qua- 
lificati come  casi  di  paralisi  agitante  senza  agitazione.  Nei  casi 
non  complicati  tutte  le  altre  funzioni  nervose  restano  completamente 
normali.  La  sensibilità  non  è  mai  disturbata  ;  talvolta  ,  al  principio 
della  malattia,  si  manifestano  soltanto  certe  sensazioni  dolorose,  so- 
pratutto nella  spalla.  I  riflessi,  l'urinare,  ecc.,  non  presentano  alcuna 
anomalia  degna  di  nota.  Non  si  può  decidere,  a  causa  della  loro  ra- 
rità, se  i  sintomi  cefalici  e  psichici,  che  sono  stati  osservati  in  al- 
cuni casi  di  paralisi  agitante,  dipendano  direttamente  dalla  malattia 
o  siano  soltanto  complicazioni  accidentali.  E  degno  pure  di  nota  il 
fatto,  che  molti  infermi  soffrono  un'eccessiva  sensazione  subbiettiva 
di  calore.  La  temperatura  interna  del  corpo  è  normale  ;  in  vece  la 
temperatura  periferica  spesso  è  alquanto  elevata.  Talvolta  ci  ha  pure 
una  tendenza  a  profusi  sudori. 

Il  corso  totale  della  malattia  è  molto  cronico;  l'affezione  può  durare 
decennii.  Fin  dai  primi  segni  essa  a  grado  a  grado  progredisce,  ac- 
centuandosi sempre  maggiormente.  Di  rado  si  verificano  grandi  dif- 
ferenze nella  intensità  dei  sintomi ,  ma  di  tratto  in  tratto  si  hanno 
lunghe  ed  apparenti  soste  nel  corso  progressivo  dell'affezione.  Finora 
non  sono  state  mai  osservate  guarigioni.  L'esito  mortale,  che  ha  luogo 
in  ultimo,  non  è  determinato  dall'affezione  come  tale,  ma  da  malattie 
intercorrenti,  o  è  prodotto  dal  marasma  generale,  che  si  verifica  in  ul- 
timo. Ma  il  surriferito  disturbo  motore  degl'infermi  può  riuscire  loro 
pericoloso.  L'infermo  del  quale  abbiamo  dato  qui  la  figura,  incontrò 
nel  suo  sito  nativo  una  triste  morte,  perchè  caduto  con  la  faccia  in 
una  pozza  d'acqua,  non  potette  rialzarsi  e  morì. 

Natura  della  malattia.  —  Nulla  è  noto  circa  la  natura  propria- 
mente detta  della  paralisi  agitante.  Siccome  si  tratta  di  un  disturbo 
puramente  motore,  la  sede  delle  alterazioni  patologiche  deve  stare  in 
qualche  punto  del  sistema  motore.  Le  osservazioni  anatomiche  fatte 
finora  nel  sistema  nervoso,  anche  con  un'accurata  indagine  microsco- 
pica ,  non  hanno  fatto  rilevare  nessuna  alterazione  evidente.  Quindi 
debbo  confessare  che  mi  è  sorto  finanche  il  dubbio,  se  si  abbia  dritto 
di  ritenere  la  paralisi  agitante  come  un'affezione  del  sistema  nervo- 
so, oppure  se  essa  non  è  forse  una  malattia  semplicemente  muscolare. 
Non  sarebbe  impossibile  ,  che  normali  processi  negli  stessi  muscoli 
provocassero  il  tremore  e  la  contrattura  tonica  in  questi  ultimi.  Ma, 
come  già  ho  detto  ,  finora  ci  manca  qualsiasi  dato  per  decidere  tale 
quistione,  che  io  ho  voluto  qui  soltanto  porre  in  campo. 

Diagnosi. — La  diagnosi  della  paralisi  agitante  può  essere  accer- 
tata facilmente  ed  in  modo  sicuro  in  tutti  i  casi  tipici ,  quando  si 
tiene  conto  del  tremore  speciale,  dell'atteggiamento  caratteristico  di 
tutto  il  corpo  e  della  rigidità  dei  muscoli,  la  quale  ordinariamente  è 
più  accentuata  nei  muscoli  del  tronco.  La  diagnosi  differenziale  fra  la 
paralisi  agitante  e  la  sclerosi  multipla  a  focolaio  ,  alla  quale  per  lo 
passato  si  attribuiva  una  grande  importanza  ,  oggi  non  presenta  più 
quasi  nessuna  difficoltà,  giacché  abbiamo  imparato  a  conoscere  in  modo 
preciso  i  caratteri .  distintivi  di  queste  due  malattie.  Oltre  a  ciò  nello 
stabilire  la  diagnosi  differenziale,  più  che  alla  natura  del  tremore,  il 
quale  nella  paralisi  agitante  continua  anche  durante  il  riposo  ed  ha 
un  accentuato  carattere  oscillatorio  ,  mentre  nella  sclerosi  multipla 
(veggasi  questa)  è  quasi  sempre  puramente  intenzionale,  bisogna  badare 
al  quadro  totale  delle  due  malattie  ,  che  è  essenzialmente  diverso. 
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Cura.  —  Come  risulta  già  da  quello  che  sopra  abbiamo  detto,  la 
terapia  finora  non  ha  trovato  alcun  mezzo  per  agire  sulla  malattia  in 
modo  efficace.  Quindi  nella  maggior  parte  dei  casi  la  cura  deve  limi- 
tarsi a  prescrizioni  puramente  dietetiche.  I  bagni  tiepidi  prolungati, 
il  leggiero  massaggio  dei  muscoli  possono  esercitare  un'azione  bene- 
fica. Fra  i  mezzi  interni ,  l'arsenico  gode  fama  di  aver  dato  alcuni 
successi  favorevoli.  Oltre  a  ciò,  si  può  tentare  l'uso  dell'ergotina,  del 
bromuro  di  potassio,  del  curaro,  ecc.  L'  elettricità  può  al  massimo 
produrre  qualche  miglioramento  nei  casi  recenti.  In  alcuni  casi  la  di- 
stensione dei  nervi  avrebbe  fatto  diminuire  ,  in  modo  non  insignifi- 
cante, il  tremore.  Tuttavia,  da  ciò  che  ho  veduto,  io  non  consiglierei 
l'operazione. 


CAPITOLO  QUARTO 
Atetosi. 

Nel  1871,  il  nevrologo  americano  Hammond,  sotto  il  nome  di  ate- 
tosi (a3"£-o;  senza  posizione  fìssa)  descrisse  una  speciale  forma  di  fe- 
nomeni di  stimolazione,  motrice,  la  quale  si  distingue  in  modo  carat- 
teristico da  tutti  gli  altri  movimenti  non  volontarii ,  e  dalle  contra- 
zioni epilettiformi,  coreiche,  ecc.  I  movimenti  atetosici  consistono  in 
movimenti  spesso  molto  complicati  e  meravigliosi  ,  mercè  i  quali  la 
parte  del  corpo  colpita  cade  in  continua  agitazione.  Se  sono  attaccati 
i  muscoli  della  faccia  (ordinariamente  il  territorio  inferiore  del  fac- 
ciale) ed  i  muscoli  della  masticazione ,  gl'  infermi  contorcono  conti- 
nuamente la  loro  faccia  e  la  loro  bocca  ;  se  è  passionata  la  lingua 
(come  io  ho  veduto  in  un  caso),  la  favella  è  indistinta  e  difficile.  Se 
sono  colpiti  i  muscoli  della  nuca  ,  il  capo  viene  tirato  indietro  o  di 
lato,  e  viene  ruotato  nel  modo  più  svariato  che  mai.  Ma,  i  movimenti 
atetosici  nella  mano  e  nelle  dita  sono  più  di  tutti  caratteristici.  Quivi 
si  osservano  incessanti  divaricamenti,  estensioni,  flessioni,  accavalla- 
menti ed  incrociamenti  delle  dita,  le  quali  per  tal  fatto  prendono  le 
più  rare  posizioni.  Le  figure  qui  annesse  possono  servire  per  mostrare 
alcune  di  queste  posizioni ,  (veggasi  fìg.  47).  Dalla  natura  dei  movi- 
menti risulta  che  i  muscoli  interossei  debbono  essere  passionati  a  pre- 
ferenza. Molto  spesso,  in  seguito  alle  continue  distensioni  a  cui  sono 
sottoposti  gli  apparati  ligamentosi  nelle  articolazioni  delle  dita,  in  ul- 
timo si  produce  un  tale  rilasciamento  di  essi  che  le  dita  possono  ese- 
guire movimenti  di  iperestensione,  che  un  individuo  sano  non  può  af- 
fatto imitare.  I  muscoli  delle  braccia  per  lo  più  partecipano  in  tenue 
grado  all'atetosi.  Nelle  estremità  inferiori  l'affezione  ordinariamente 
è  più  leggiera  che  in  quelle  superiori.  Tuttavia,  sulle  dita  dei  piedi 
si  presentano  movimenti  completamente  analoghi  a  quelli  delle  mani. 

Benché  i  movimenti  in  generale  abbiano  luogo  continuamente,  ciò 
nondimeno  spesso  la  loro  intensità  varia.  Sopratutto  nelle  eccitazioni 
psichiche  degl'infermi  aumentano  quasi  sempre.  Nel  sonno  ordinaria- 
mente cessano;  tuttavia  sono  noti  anche  dei  casi  in  cui  essi  continua- 
rono in  tenue  grado  pur  nel  sonno.  Nei  movimenti  volontarii ,  nella 
maggior  parte  dei  casi,  divengono  più  deboli;  tuttavia,  d'altra  parte, 
possono  aumentare  d'intensità,  in  forma  di  movimenti  associati. 

Relativamente  alla  comparsa  dei  movimenti  dell'atetosi,  bisogna  di- 
stinguere urìatetosi  sintomatica  ed  una  puramente  idiopatica. 
Struempell,  —  Voi.  Secondo — 2.a  edizione.  41* 
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Vatetosi  sintomatica  è  stata  osservata  come  uno  dei  sintomi  di  di- 
verse altre  malattie  nervose.  I  primi  casi,  comunicati  da  Hammond; 


Fio-    47.  — Esempii  della  posizione  delle  dita  nei  movimenti  atetosici. 
°"      '  (Osservazioni  dello  Autore). 

riguardavano  in  massima  parte,  infermi  di  epilessia,  di  gravi  psicosi, 
e  simili,  ma  i  movimenti  atetosici,  nella  massima  parte  dei  casi, 
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presentano  come  sintomo  di  stimolazione  post  emìplegica  (corea  post- 
emiplegica,  o,  meglio,  emiatetosi  posl-emiplegica);  molto  dirado,  fu- 
rono osservati  nelle  ordinarie  emiplegie  dei  vecchi,  ma  sovente,  in- 
vece, nella  paralisi  cerebrale  infantile  (veggasi  pag.  280).  Nella  mag- 
gior parte  dei  casi  di  emiplegie  infantili,  vi  sono  leggieri  movimenti 
atetosici. 

Col  nome  di  aletosi  idiopatica  ,  debbono  essere  indicati  quei  rari 
casi  nei  quali  i  descritti  movimenti  involontarii  si  presentano  in  for- 
ma autonoma,  come  sintomo  patologico  unico  o,  per  lo  meno,  prin- 
cipale. Alcuni  di  questi  casi,  in  cui  1' atetosi ,  che  si  produce  senza 
causa  nota  ,  per  lo  più  restò  limitata  soltanto  ad  un  dato  territorio , 
sono  stati  osservati  in  persone  avanzate  negli  anni ,  le  quali  prece- 
dentemente erano  state  sane.  Fa  d'uopo  sopratutto  rilevare  V  atetosi 
probabilmente  congenita,  che  si  produce  nel  primissimo  periodo  del- 
l'infanzia, della  quale  io  stesso  ho  veduto  molti  casi,  che  erano  com- 
pletamente identici  fra  di  loro.  Si  tratta  allora  d'individui,  nei  quali 
l'atetosi  è  divenuta  uno  stato  permanente,  il  quale  non  può  nè  aggra- 
varsi ,  nè  migliorare  in  modo  essenziale.  I  movimenti  atetosici  rag- 
giungono quasi  sempre  la  loro  massima  intensità  nella  faccia,  nel  capo, 
per  esempio,  paralisi  o  disturbi  della  sensibilità.  Talvolta,  ma  non  sem- 
pre, la  intelligenza  degl'infermi  è  diminuita. 

Fin'ora  nulla  è  noto  circa  la  natura  dell'atetosi,  circa  la  parte  dove 
accade  la  stimolazione  e  circa  il  modo  con  cui  avviene  quest'ultima. 
E  probabilissimo  che  si  tratti  sempre  di  un  disturbo  cerebrale  (forse 
corticale?)  Nell'atetosi  sintomatica,  l'autopsia  fa  rilevare  le  alterazioni 
dell'affezione  fondamentale.  Non  vi  sono  ancora  relazioni  necroscopi- 
che di  atetosi  idiopatica.  In  un  caso,  da  me  osservato,  di  accentuati 
movimenti  atetosici,  nel  braccio  e  nella  mano  di  un  lato,  in  una  vec- 
chia signora,  l'autopsia  del  cervello  diede  un  risultato  completamente 
negativo. 

Non  ancora  è  noto  se  è  possibile  la  guarigione  dell'  atetosi.  Tal- 
volta, si  ottiene  un  certo  miglioramento  con  l'amministrazione  della 
soluzione  eli  Fötaler,  col  bromuro  di  potassio  e  colla  cura  galvanica. 


CAPITOLO  QUINTO 
Tetania. 

(Tetano  intermittente.  Tetanille). 

Etiolosia.  —  La  tetania  (  il  nome  fu  dato  da  Corvisart  )  è  una 
nevrosi  speciale,  la  quale  è  caratterizzata  a  preferenza  da  accessi  di 
granchi  tonici,  in  certi  territorii  muscolari.  Questa  malattia  si  pre- 
senta specialmente  nei  bambini  e  nei  giovani,  fra  i  15  ed  i  30  anni. 
Nelle  donne  sembra  che  i  processi  della  vita  sessuale  esercitino  una 
speciale  influenza  sulla  genesi  della  tetania.  Sopratutto  nelle  donne 
che  allattano,  quest'affezione  è  stata  osservata,  relativamente,  tanto 
spesso  che  Trousseau  potette  darle  il  nome  di  «  contrattura  delle 
nutrici  ». 

Fra  le  cause  occasionali,  che  sembrano  favorire  lo  sviluppo  della 
malattia,  sono  a  citare  sovratutto  le  infreddature,  e,  quindi,  la  te- 
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tania  degli  antichi  osservatori  è  stata  anche  descritta  col  nome  di 
«contrattura  reumatica  intermittente».  In  altri  casi,  è  stata  notatala 
sua  apparizione  dopo  malattie  acute  (tifo,  vainolo,  affezioni  intesti- 
nali ed  altre).  Molto  degna  di  nota,  ma  finora  completamente  non  spie- 
gata, è  la  osservazione  fatta  per  la  prima  volta  da  N.  Weiss,  che  la 
tetania  si  presenti  spesso  dopo  operazioni  di  estirpazione  del  gozzo. 
Diversi  autori  hanno  riferito  casi,  secondo  i  quali  sembra  che  la  te- 
tania, talvolta,  acquisti,  fino  a  un  certo  grado,  una  diffusione  epi- 
demica. Invero,  spesso  è  dubbio  se  i  casi  patologici  comunicati  ap- 
partengano tutti  alla  tetania.  A  me  pare  quasi  che  anche  le  influenze 
endemiche  abbiano  una  certa  importanza.  Almeno  ,  giusta  le  pub- 
blicazioni apparse  su  tale  riguardo,  la  tetania  sarebbe  molto  più  fre- 
quente in  Heidelberg  (Erb,  F.  Schultze),  in  Breslavia  (Berger)  ed 
in  Vienna  (N.  Weiss),  che  presso  di  noi,  in  Lipsia,  dove  essa  è  cer- 
tamente una  delle  più  rare  affezioni  del  sistema  nervoso. 

Sintomi  e  corso  della  malattia.  —  L' accesso  di  tetania  esordi- 
sce ordinariamente  con  certi  prodromi,  i  quali  consistono  in  un  leg- 
gero malessere  generale,  ma  sopratutto  in  sensazioni  dolorose  ed  in 
una  sensazione  di  debolezza  e  di  rigidità,  che  raggiunge  il  massimo 
grado  nelle  braccia.  Dopo  che  questi  prodromi  sono  durati  alcune  ore 
o  anche  più,  si  manifesta  lo  stato  spasmodico  propriamente  detto.  Esso 
comincia  quasi  sempre  nelle  estremità  superiori,  e  proprio  nelle  dita, 
da  questo  punto  si  diffonde  agli  altri  muscoli  del  braccio  e  poscia 
alle  estremità  inferiori,  dove  i  granchi  incominciano  parimente  nelle 
dita  dei  piedi.  Quasi  sempre,  vengono  colpite  in  modo  simmetrico  le 
due  metà  del  corpo.  Soltanto  eccezionalmente ,  V  affezione  comincia 
in  una  estremità  inferiore  o  resta  limitata  ad  un  lato.  Nella  maggior 
parte  dei  casi,  i  granchi  attaccano  a  preferenza  i  muscoli  flessori,  di 
guisachè  si  producono  contratture  molto  caratteristiche.  Le  dita  ven- 
gono contratte  ed  assumono  l'atteggiamento  che  hanno  nello  scrivere, 
oppure,  secondo  l'eccellente  paragone  di  Trousseau,  della  mano  del- 
l'ostetrico, nel  penetrare  in  vagina.  Le  mani  vengono  flesse,  i  go- 
miti leggermente  piegati,  e  le  braccia,  nei  casi  gravi,  vengono  addotte 
sul  tronco.  Nelle  estremità  inferiori,  le  dita  dei  piedi  vengono  flesse 
ed  i  piedi  subiscono  la  flessione  plantare.  Soltanto  di  rado,  vengono 
attaccati  anche  i  muscoli  della  coscia;  parimente,  soltanto  in  casi  ec- 
cezionali, sono  colpiti  i  muscoli  del  tronco,  della  faccia  e  del  diafram- 
ma. Talvolta,  la  tipica  forma  dei  granchi,  qui  abbozzata,  presenta  dif- 
ferenze, ma  ciò  avviene  di  rado. 

La  intensità  dei  granchi  tonici  è  molto  considerevole  ;  i  muscoli 
colpiti  al  tatto  si  presentano  duri  e  tesi,  e,  per  lo  più,  sono  abbastanza 
sensibili  verso  la  pressione.  La  durala  dell'  accesso  ascende  talvolta 
soltanto  a  pochi  minuti,  ma,  non  di  rado,  anche  a  molte  ore  o  ad  al- 
cuni giorni.  Quasi  sempre,  mancano  altri  contemporanei  sintomi  ner- 
vosi (disturbi  della  sensibilità,  ecc.).  La  coscienza  resta  sempre  com- 
pletamente intatta.  In  alcuni  casi,  sono  state  osservate  leggere  tume- 
fazioni edematose  e,  talvolta,  una  forte  secrezione  del  sudore.  La 
temperatura  è  normale  o  è  aumentata  soltanto  lievemente,  la  fre- 
quenza del  polso  spesso  è  discretamente  accresciuta. 

Quando  cessa  l'accesso,  il  che  avviene  sempre  a  grado  a  grado,  ma 
non  mai  repentinamente ,  gl'  infermi ,  tranne  una  leggera  rigidità  e 
dolorabilità  dei  muscoli,  si  sentono  bene.  Tuttavia  anche  allora,  nel- 
l'intervallo fra  gli  accessi,  ci  sono  ancora,  ordinariamente,  alcuni 
sintomi  obbiettivi,  i  quali  sono  del  massimo  interesse  per  la  patolo- 
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già  della  tetania.  Anzitutto,  è  a  notare  che,  come  Erb  per  il  primo 
ha  dimostrato  esattamente,  la  eccitabilità  elettrica  dei  nervi  perife- 
rici, per  Jo  più,  è  aumentata  in  grado  considerevole,  sicché,  spesso, 
bastano  correnti  di  una  intensità  lievissima  per  produrre  energiche 
contrazioni.  Oltre  a  ciò,  si  ha  pure  un'analoga  elevazione  della  ecci- 
tabilità nervosa  meccanica,  la  quale  si  rivela  spesso,  sopratutto  nel 
facciale  (Chvostek,  N.  Weiss).  Strisciando,  per  esempio,  energica- 
mente col  dito,  sulla  faccia,  da  sopra  in  giù,  si  notano,  l'ima  dopo 
l'altra,  intense  contrazioni,  in  quasi  tutti  i  muscoli  facciali.  Per  con- 
tro, la  eccitabilità  meccanica  diretta  dei  muscoli  non  è  accresciuta 

(F.  SCHULTZE). 

Un  altro  sintomo  molto  caratteristico  della  tetania  è  stato  accer- 
tato da  Trousseau  (fenomeno  di  Trousseau).  Esso  consiste  in  ciò  che, 
nella  maggior  parte  dei  casi  di  tetania,  durante  gli  intervalli  liberi 
fra  un  accesso  e  l'altro,  si  può  sempre  provocare  artificialmente  que- 
st'  ultimo,  mediante  pressione  sui  grossi  tronchi  nervosi  e  arteriosi 
del  braccio  (sopratutto  sul  nervo  mediano,  e,  rispettivamente,  sul- 
V  arteria  brachiale).  Non  è  noto  con  sicurezza  in  qual  modo  agisca  la 
compressione.  Berger  trovò  che,  talvolta,  l'accesso  può  essere  provo- 
cato mediante  stimolazione  meccanica,  oppure  elettrica,  di  certi  punti 
dolorosi  della  colonna  vertebrale. 

La  frequenza  degli  accessi  presenta  grandi  differenze  nei  varii  casi. 
Ordinariamente,  si  hanno  molti  accessi  nel  corso  di  un  giorno;  tal- 
volta, l'intervallo  libero,  fra  un  accesso  e  l'altro,  ascende  ad  alcuni 
giorni,  mentre,  in  altri  casi,  i  diversi  accessi  si  seguono  quasi  con- 
tinuamente. La  durata  totale  della  malattia  per  solito  ascende  ad  al- 
cune settimane.  Se  gli  accessi  diminuiscono  di  frequenza  e  d'intensità, 
scompaiono  a  grado  a  grado  anche  la  esagerata  eccitabilità  nervosa  ed 
il  fenomeno  di  Trousseau.  Fino  a  che  esistono  ancora  questi  sintomi, 
bisogna  sempre  attendersi  una  comparsa  spontanea  dei  granchi. 

L'esito  della  tetania  è  quasi  sempre  favorevole.  Soltanto  in  rari  casi, 
e  sopratutto  nei  bambini,  la  morte  accade  perchè  i  granchi  si  diffon- 
dono al  diaframma  oppure  ai  muscoli  della  laringe. 

Nulla  si  sa  di  certo  circa  la  vera  natura  della  tetania.  V  esame 
anatomico  finora  non  ha  scoverto  note  speciali  di  questa  malattia  , 
oppure  soltanto  qualcuna  accessoria.  Dai  sintomi  clinici  della  malattia 
non  si  può  giammai  desumere,  con  precisione  ,  se  si  ha  da  fare  con 
un'affezione  dei  nervi  periferici  o  degli  organi  centrali. 

Diagnosi.  —  La  diagnosi  della  tetania  non  presenta  alcuna|diffi- 
coltà,  quando  si  tiene  esattamente  conto  dei  sintomi  patologici  e  della 
natura  degli  accessi  convulsivi  tonici,  e  degli  altri  sintomi  sopra  ri- 
feriti. Stati  analoghi  (la  diagnosi  differenziale  coi  quali  per  lo  più  rie- 
sce facile)  possono  presentarsi  nella  intossicazione  con  l'ergotina  {y er- 
gotismo) ed  in  certe  nevrosi  professionali  (per  es.  nel  «  granchio  dei 
calzolai  »).  Secondo  il  mio  modo  di  vedere  ,  gli  speciali  granchi  to- 
nici che  si  presentano  nei  teneri  bambini  non  possono  essere  identi- 
ficati con  la  tetania;  essi  sono  stati  descritti  sopra  (  v.  pag.  92)  col 
nome  di  artrogriposi;  sono  caratterizzati  da  una  permanente  contrat- 
tura tonica  (specialmente  nei  due  territorii  dell'ulnare),  che  non  si 
presenta  in  forma  di  accessi  isolati.  Oltre  a  ciò,  manca  completamente 
l'aumento  dell'eccitabilità  nervosa  meccanica. 

Cura. —  Oltre  delle  prescrizioni  generali  dietetiche,  bisogna  a  pre- 
ferenza tener  conto  della  cura  elettrica.  Essa  consiste  sia  in  correnti 
stabili  ascendenti  lungo  i  nervi  colpiti,  sia  nella  galvanizzazione  sul  mi» 
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dolio  spinale,  e  finalmente  nell'applicazione  clell'anode  sui  diversi  tron- 
chi nervosi  (catode  sullo  sterno).  Mercè  quest'ultimo  processo,  si  può 
talvolta  determinare  immediatamente  una  diminuzione  del  granchio 
durante  V  accesso.  Di  rado  si  ottiene  un  successo  splendido  dai  ner- 
vini (bromuro  di  potassio,  arsenico,  belladonna  ,  ecc.)  adoperati  in- 
ternamente. Berger  ottenne  alcuni  successi  favorevoli  con  le  inie- 
zioni sottocutanee  di  curaro.  In  parecchi  casi  la  cura  viene  coadiu- 
vata con  profitto  dai  bagni  tiepidi  e  dalle  scrupolose  frizioni  fredde, 
sopratutto  sul  dorso. 


CAPITOLO  SESTO. 
Tetano. 

Etiologia. —  Secondo  le  due  cause  occasionali  più  importanti, 
che  possono  determinare  l'apparizione  del  tetano,  si  distingue  un  te- 
tano reumatico  ed  uno  traumatico.  Nel  primo  la  comparsa  della 
malattia  spesso  è  preceduta  da  un'infreddatura  molto  intensa,  dalPès- 
sersi  bagnati  fortemente  alla  pioggia  o  simili:  nel  secondo  questa  ma- 
lattia si  manifesta  in  persone  ,  che  hanno  una  qualche  fer^a  aperta 
(lesione  o  ferita  da  operazione).  Non  è  esatto  rigaarciare  A  lutano  dei 
neonati  come  un  tetano  di  natura  speciale  ,  giacché  la  malattia  ac- 
cade allora  sempre  dopo  che  si  è  distaccato  il  cordone  Ombelicale,  e 
quindi,  scientificamente,  è  completamente  eguale  al  tetano  traumatico. 
In  alcuni  casi  non  si  può  accertare  alcuna  causa  occasionale,  ed  al- 
lora si  tratta  del  tetano  idiopatico. 

Presso  di  noi  il  tetano  è  una  malattia  relativamente  rara.  Nei  paesi 
tropicali  è  molto  più  frequente  ,  ed  è  nota  sopratutto  la  predisposi- 
zione dei  negri  verso  questa  malattia.  Sopratutto  durante  le  guerre 
sono  state  spesso  osservate  complete  endemie  ed  epidemie  di  tetano, 
le  quali  si  erano  prodotte  in  parte  sotto  la  sfavorevole  influenza  di 
certe  condizioni  esterne  (mancanza  di  igiene,  cattive  condizioni  atmo- 
sferiche, e  simili). 

Corso  della  malattia  e  sintomi. — Nel  tetano  reumatico,  la  ma- 
nifestazione dei  primi  sintomi  della  malattia  segue  per  lo  più  abba- 
stanza rapidamente  alla  preceduta  infreddatura.  Tuttavia,  può  anche 
decorrere  un  certo  intervallo,  durante  il  quale  gl'infermi  stanno  be- 
nissimo ,  oppure  presentano  certi  prodromi  leggieri  e  vaghi ,  come 
stanchezza,  cefalalgia  e  simili.  Questi  prodromi  talvolta  si  presentano 
anche  nei  casi  di  tetano  apparentemente  spontaneo. 

Soltanto  di  rado  il  tetano  traumatico  si  manifesta  immediatamente 
dopo  la  ferita,  possono  decorrere  molti  giorni  o  anche  settimane  ira 
questa  ultima  e  l'apparizione  dei  sintomi  tetanici.  Anche  in  questo 
caso,  la  comparsa  dei  sintomi  gravi  viene  talvolta  preceduta  da  leg- 
gieri prodromi.  Il  tetano  può  sorgere  dopo  ferite  leggiere  e  gravi,  dopo 
ferite  asettiche  e  trascurate. 

I  sintomi  patologici  propriamente  detti,  che  nel  tetano  reumatico  ed 
in  quello  traumatico  presentano  eguali  condizioni,  esordiscono  ordi- 
nariamente a  grado  a  grado.  Ordinariamente,  gl'infermi  notano  anzi- 
tutto una  sensazione  di  stanchezza  e  di  tensione  nei  muscoli  della 
faccia,  del  mascellare  inferiore  e  nei  muscoli  della  nuca.  A  grado  a 
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grado  la  rigidità,  si  estende  ai  muscoli  addominali  e  dorsali,  e  dopo 
poche  ore  o  pochi  giorni,  il  quadro  nosologico  è  completamente  svi- 
luppato. 

La  tensione  tonica  dei  muscoli  della  faccia  comunica  allo  sguardo 
una  rigidità  speciale.  La  fronte  ordinariamente  è  corrugata,  la  bocca 
spesso  è  stirata  in  largo  («  riso  sardonico  »).  Il  granchio  tonico  si  è 
sviluppato  sopratutto  nei  masseteri  (trisma).  Spesso  i  denti  vengono 
premuti  tanto  fortemente  gli  uni  sugli  altri  ,  che  in  ultimo  la  bocca 
può  essere  aperta  soltanto  per  alcuni  millimetri.  Lo  sguardo  è  rigido 
e  fìsso,  le  pupille  per  lo  più  sono  strette.  Il  capo,  a  causa  della  con- 
trattura dei  muscoli  della  nuca,  è  flesso  alquanto  in  dietro  ed  è  fìsso, 
immobile.  La  colonna  vertebrale  è  incurvata  in  avanti,  di  guisa  che 
tutto  il  tronco  sporge  e  la  mano  può  essere  spinta  fra  il  dorso  ed  il 
petto  {opistolono).  L'epigastrio  e  la  parete  addominale  anteriore  sono 
spianati  ;  i  muscoli  addominali  presentano  una  tensione  rigida.  Le 
gambe  mostrano  talvolta  un  tetano  di  estensione,  in  vece  le  braccia 
restano  abbastanza  bene  mobili.  Al  pari  che  nella  lissa  (vedi  questa) 
possono  manifestarsi  granchi  dei  muscoli  della  deglutizione,  ma  ciò 
avviene  di  rado  (vedi  appresso). 

La  continua  rigidità  tonica  in  molti  casi  viene  interrotta  da  isolati 
accessi  intercorrenti,  durante  i  quali  tutti  i  muscoli  colpiti  raggiungo- 
no un  grado  di  tensione  anche  maggiore.  Per  tal  fatto,  nei  casi  gravi, 
a  tutto  il  corpo  è  comunicata  ogni  volta  una  scossa  intensa,  e  Lopi- 
stotono  diviene  transitoriamente  anche  più  forte.  Nei  casi  gravis- 
simi tali  parossismi  si  seguono  con  grande  frequenza  ,  in  quelli  leg- 
gieri si  presentano  di  rado  o  sono  leggerissimi.  Essi  si  producono  sia 
spontaneamente,  sia  per  via  riflessa,  dietro  stimoli  esterni,  che  nei 
casi  gravi  spesso  sono  molto  leggieri  (lieve  scossa  del  corpo,  rumori 
e  simili). 

Circa  gli  altri  disturbi  del  sistema  nervoso  ben  poco  è  noto  ,  ciò 
dipende  in  parte  dal  perchè  raramente  si  può  eseguire  un  accurato 
esame  obbiettivo.  In  alcuni  casi  la  sensibilità  sarebbe  diminuita  ,  in 
altri  in  vece  sarebbe  completamente  normale.  I  muscoli  colpiti  da 
granchi  sono  ordinariamente  la  sede  d'intensi  dolori.  I  inflessi  cuta- 
nei sono  quasi  sempre  molto  esagerati.  In  due  casi  da  me  osservati 
negli  ultimi  tempi  ,  trovai  riflessi  paiellari  molto  intensi  ed  in  uno 
di  essi  vi  era  anche  un  evidente  fenomeno  del  piede.  Quasi  mai  si  pre- 
sentano sintomi  paralitici.  Nella  pelle  spesso  avviene  una  profusa 
secrezione  del  sudore.  La  coscienza  resta  completamente  intatta  e 
lucida. 

Merita  pure  di  essere  citata  brevemente  una  particolare  forma  del 
tetano:  il  cosiddetto  «  telano  del  capo  o  telano  idrofobico  »  descritto 
per  la  prima  volta  da  E.  Rose.  Esso  si  presenta  soltanto  dopo  ferite 
nel  territorio  dei  nervi  cerebrali  (faccia  e  capo),  e  nella  maggior  parte 
dei  casi  si  distingue  per  i  forti  granelli  nel  territorio  dei  muscoli  fa- 
ringei ,  che  appaiono  insieme  agli  altri  sintomi  tetanici.  Con  ciò  si 
produce  un  quadro  nosologico,  che  sotto  parecchi  riguardi  ricorda  la 
lissa  (idrofobia).  Oltre  a  ciò,  per  il  tetano  del  capo  è  caratteristico  il 
fatto,  che  nella  maggior  parte  dei  casi  si  sviluppa  una  paralisi  del 
facciale  ,  corrispondente  al  lato  della  ferita. 

Gli  organi  interni,  per  lo  più,  non  mostrano  disturbi  speciali.  Sol- 
tanto in  un  caso  avvenuto  nella  clinica  di  Lipsia,  durante  gli  ultimi 
giorni  della  malattia  si  svilupparono  una  polmonite  crupale  ed  una 
nefrite  acuta.  In  molti  casi  i  disturbi  respiratorii  e  la  sensazione 
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di  oppressione  sul  petto  sono  molto  forti:  questi  sintomi  in  massima 
parte  dipendono  dalla  tensione  spasmodica  dei  muscoli  respiratomi  , 
mercè  la  quale  il  torace  viene  fissato  in  una  posizione  permanente 
d'inspirazione.  Soltanto  ,  quando  in  seguito  alla  deficiente  espettora- 
zione si  accumula  materiale  nella  bocca  e  nelle  vie  aeree  ,  possono 
prodursi  secondariamente  una  bronchite  diffusa  o  una  pneumonite  da 
ingesti.  Talvolta  a  causa  di  un'  occlusione  spasmodica  della  glottide 
si  produce  una  dispnea  in  alto  grado. 

11  polso  in  parecchi  casi  resta  normale  per  lungo  tempo.  Ordinaria- 
mente è  accelerato.  Nei  casi  gravi  non  di  rado  dà  120-160  battiti  al 
minuto;  esso  è  allora  piccolo,  e  talvolta  alquanto  irregolare.  La  tem- 
peratura del  corpo  al  principio  della  malattia,  per  lo  più,  è  normale  o 
soltanto  leggermente  elevata.  Più  tardi  si  eleva  quasi  sempre,  e  come 
Wunderlich  per  il  primo  ha  dimostrato  ,  poco  tempo  prima  della 
morte  spesso  si  hanno  temperature  iperpir  etiche  (42-44°  C).  Non  di 
rado  la  elevazione  termica  dura  ancora  per  breve  tempo  dopo  la  morte. 
Non  ancora  è  nota  una  spiegazione  di  questa  elevazione  finale  della 
temperatura.  Essa  non  può  dipendere  dall'accresciuta  produzione  ter- 
mica nel  corpo  a  causa  dei  granchi  muscolari,  giacché  spesso  la  tem- 
peratura precedentemente  non  è  affatto  elevata,  malgrado  i  più  forti 
accessi  tetanici.  Quindi,  per  lo  più,  si  è  inclinati  ad  ammettere  come 
causa  della  elevazione  della  temperatura  una  paralisi  finale  dei  cen- 
tri regolarizzatoyH  del  calore,  la  quale  viene  osservata  in  modo  ana- 
logo anche  nelle  altre  gravi  malattie  nervose  (meningite,  ferite  del  mi- 
dollo cervicale,  uremia,  ecc.). 

Interessanti  sono  le  osservazioni  fatte  sul  ricambio  materiale  nel 
tetano.  In  quest'ultimo  la  eliminazione  dell'urea  non  è  accresciuta, 
il  che  si  accorda  bene  con  la  opinione  di  Voit,  secondo  la  quale  l'at- 
tività muscolare  è  indipendente  dalla  decomposizione  dell'albumina. 
Oltre  a  ciò,  Senator  nell'urina  non  ha  potuto  accertare  un'accre- 
sciuta  eliminazione  di  creatina  e  di  creatinina.  Infine  è  probabilis- 
simo che  nel  tetano,  per  ragioni  fisiologiche,  si  abbia  un  considere- 
vole aumento  della  produzione  di  acido  carbonico,  quantunque  ciò 
finora  non  si  sia  potuto  accertare  direttamente.  In  alcuni  casi  nel- 
l'urina sono  state  trovate  piccole  quantità  di  albumina  ed  anche  di 
zucchero.  Nel  tetano,  per  lo  più,  vi  ha  una  stitichezza  molto  accen- 
tuata, probabilmente  a  causa  della  costante  rigidità  tonica  dei  mu- 
scoli dell'addome;  quest'ultimo  fatto  rende  anche  non  poco  difficile 
V  urinar  e. 

Circa  il  decorso  generale  della  malattia,  è  a  notare  che  si  può  di- 
stinguere una  forma  grave  ed  una  leggiera.  La  descrizione  che  so- 
pra abbiamo  data  ,  riguarda  a  preferenza  la  forma  grave.  In  questa 
tutti  i  sintomi  in  pochi  giorni  raggiungono  il  loro  acme;  gli  accessi 
tetanici  si  seguono  con  grande  frequenza,  per  lo  più  durante  la  prima 
settimana  della  malattia  accade  la  morte,  determinata  dalla  sospen- 
sione della  respirazione  e  dalla  paralisi  dell'attività  cardiaca.  S'inten- 
de, che  per  la  prognosi  non  è  senza  importanza  il  fatto ,  che  anche 
la  introduzione  degli  alimenti  è  oltremodo  diffìcile  ed  incompleta.  I 
casi  gravi  di  rado  durano  più  a  lungo  di  una  settimana;  la  speranza 
nella  guarigione  è  allora  molto  vaga.  Gli  accessi  a  grado  a  grado  pos- 
sono divenire  più  rari  e  più  leggieri,  fino  a  cessare  in  ultimo  del  tutto. 
Sventuratamente  nel  tetano  grave  un  esito  favorevole  è  tanto  raro,  che 
la  prognosi  in  ogni  caso  deve  essere  molto  riservata.  In  vece,  nella 
forma  leggiera  del  tetano  il  decorso  quasi  sempre  è  molto  più  favo- 
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revole.  In  questi  casi  tutti  i  sintomi  patologici  fin  dal  principio  si  pre- 
sentano molto  più  miti.  Sovente  ci  ha  soltanto  un  trisma  intenso  o 
leggiero,  mentre  le  convulsioni  toniche  nei  muscoli  del  tronco  pos- 
sono mancare  completamente  o  sono  lievissime.  Lo  stato  generale  ne 
soffre  poco,  la  temperatura  resta  normale,  e  la  prognosi  è  molto  più 
favorevole.  Benché  talvolta  la  malattia  possa  prolungarsi  per  alcune 
settimane,  ciò  nondimeno  spesso  accade  una  completa  guarigione. 
Tuttavia  bisogna  tener  presente  che  anche  un  caso,  il  quale  al  prin- 
cipio era  apparentemente  leggiero,  nell'  ulteriore  decorso  può  aggra- 
varsi. 

Natura  del  tetano.  —  Circa  la  natura  propriamente  detta  di  que- 
sta malattia,  esistono  finora  soltanto  ipotesi.  Nel  tetano,  le  note  ana- 
tomiche nel  cervello  e  nel  midollo  spinale  sono  sempre  completamente 
negative.  Le  comunicazioni  fatte  ripetutamente  circa  i  presunti  tro- 
vati anatomici  dipendono  da  errori,  in  quanto  che  alterazioni  non  es- 
senziali furono  riguardate  come  importanti.  Passando  in  rassegnai  noti 
fatti  clinici,  a  me  sembra  come  più  probabile  la  ipotesi  che  il  tetano 
sia  una  malattia  infettiva  specifica.  A  favore  di  questa  mia  opinione 
depone  la  frequenza  endemica,  osservata  spesso,  del  tetano,  la  sua 
genesi  dopo  ferite  esterne  (a  mo' delle  malattie  accidentali  delle  ferite), 
i  prodromi  generali  accertati  ripetutamente,  ecc.  E  con  questa  ipo- 
tesi si  spiega  pure,  che  malgrado  i  gravi  sintomi  nervosi  non  vi  sono 
alterazioni  anatomiche,  macroscopiche,  giacché  la  sostanza  infettiva, 
al  pari  di  ciò  che  si  ha  per  es.  nella  lissa,  esercita  un'azione  preva-  • 
lentemente  tossica.  Intanto,  è  agevole  intendere  che  questa  ipotesi 
non  ancora  è  stata  dimostrata  con  certezza. 

Diagnosi.  —  Nella  maggior  parte  dei  casi  la  diagnosi  del  tetano 
viene  stabilita  facilmente  fondandosi  sugli  speciali  sintomi  convulsivi 
e  sul  quadro  nosologico  generale.  Equivoci  diagnostici  potrebbero  ac- 
cadere sopratutto  con  una  meningite  acuta ,  la  quale  può  anche  de- 
terminare una  rigidità  della  nuca  e  del  dorso.  Tuttavia,  ordinariamente, 
in  questa  vi  sono,  nel  tempo  stesso,  certi  sintomi  cerebrali  (cefalal- 
gia, disturbi  della  coscienza,  ecc.),  mentre  d'altra  parte  il  trisma  nel 
tetano  si  osserva  quasi  sempre,  e  nella  meningite  soltanto  eccezio- 
nalmente. L'  avvelenamento  con  stricnina  provoca  pure  accidenti  te- 
tanici, ai  quali,  però,  il  più  delle  volte  partecipano  fortemente  le  estre- 
mità. Prescindendo  dalla  etiologia,  la  lissa  si  distingue  dal  tetano  so- 
pratutto per  la  mancanza  del  trisma,  per  la  prevalenza  dei  granchi 
dell'esofago,  e  perche  i  diversi  accessi  sono  più  esattamente  circo- 
scritti e  delineati. 

Quando  vi  ha  soltanto  il  trisma  bisogna  ben  guardarsi  dallo  scam- 
biarlo con  il  trisma  sintomatico  delle  gravi  angine,  con  le  affezioni 
dei  denti,  con  le  flogosi  dell'articolazione  mascellare  e  simili. 

Cura.  — Non  vi  ha  un  metodo  di  cura  specìfico  del  tetano.  Par- 
tendo dalla  surriferita  ipotesi  sulla  natura  della  malattia  ,  io  ho  cu- 
rato alcuni  casi  con  alte  dosi  di  acido  salicilico.  In  un  caso  l'effetto 
fu  evidentemente  favorevole,  ma  non  negli  altri.  Quindi,  anche  oggi 
bisogna  ricorrere,  a  preferenza,  ad  una  cura  sintomatica  ,  la  quale 
cerchi  di  allontanare  quanto  più  è  possibile  i  pericoli  della  malattia, 
nello  scopo  di  guadagnar  tempo  per  una  guarigione  spontanea.  Su  tale 
riguardo  i  narcotici  sembrano  essere  i  più  utili.  Sono  a  raccoman- 
dare l'oppio  a  larghe  dosi,  e  sopratutto  V  idrato  di  cloralio  (2  grm. 
2-3  volte  al  giorno,  ed  a  grado  a  grado  si  aumenta  la  dose).  Se  la 
deglutizione  è  molto  difficile,  l'idrato  di  cloralio  può  essere  anche  ap- 
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plicato  in  forma  di  clistere.  Fra  gli  altri  mezzi  meritano  di  essere 
riferiti  pure  il  bromuro  di  potassio  (almeno  10-15  grm.  al  giorno)  e 
la  fava  del  Calabar  (cartine  di  0,01  di  estratto  di  fava  del  Calabar 
3-5  volte  al  giorno).  Mentre  con  questi  mezzi  si  diminuisce  la  ecci- 
tabilità dei  centri  nervosi ,  possediamo  nel  curaro  una  sostanza  ,  la 
quale,  come  è  noto,  è  al  caso  di  abbassare  la  eccitabilità  delle  ter- 
minazioni nervose  motrici  nel  muscolo.  Quindi  anche  col  curaro 
sono  stati  fatti  molti  esperimenti  terapici,  con  i  quali  però  finora  sono 
stati  ottenuti  soltanto  alcuni  successi.  Il  dosamento  di  questo  mezzo 
non  è  facile,  giacché  i  suoi  varii  preparati  non  hanno  affatto  una  com- 
posizione uniforme  Quindi  ciò  che  di  meglio  si  possa  fare  è  di  esa- 
minare dapprima  con  un  esperimento  sugli  animali  la  efficacia  della 
soluzione  di  0,1  di  curaro  su  10,0  di  acqua,  si  comincia  con  l'iniet- 
tare %  della  siringa  di  Pravaz,  e  si  aumenta  a  grado  a  grado  la  dose 
osservando  attentamente  gli  effetti  che  si  producono. 

È  importantissima  cosa  ,  quando  si  può  attuare,  isolare  quanto  più 
è  possibile  gl'infermi  di  tetano  in  una  stanza  oscura.  Si  daranno  sol- 
tanto alimenti  liquidi,  tiepidi,  e  fin  dal  principio  della  malattia  si  am- 
ministreranno eccitanti  (vino,  canfora).  I  bagni  caldi  possono  essere 
adoperati  con  precauzione.  Per  osservazioni  personali  posso  affermare 
che  gl'infermi  talvolta  in  essi  provano  un  benessere  subbiettivo. 

S'intende  che  nel  tetano  traumatico  bisogna  rivolgere  l'attenzione 
alla  ferita  primaria.  Intanto  le  escisioni  consecutive  di  questa,  le  am- 
putazioni, le  distensioni  nervose  e  simili,  non  hanno  giammai  alcu- 
na influenza  sul  corso  del  tetano.  Quanto  più  a  lungo  si  riesce  con 
i  surriferiti  mezzi  a  prolungare  la  vita  dell'  infermo  ,  tanto  maggiore 
è  la  speranza  in  una  guarigione  duratura. 


CAPITOLO  SETTIMO 
Miotonia  congenita. 

{Malattia  di  Thomsen). 

Nel  1876  un  medico  dello  Schleswig,  Thomsen,  descrisse  una  spe- 
ciale malattia,  fino  allora  ignota,  che  egli  osservò  sopra  sé  stesso  e 
sopra  molti  membri  della  sua  famiglia.  In  vece  della  denominazione 
«  di  granchi  tonici  in  'muscoli  mossi  volontariamente  »,  scelta  be- 
nissimo da  Thomsen  ,  io  più  tardi  ho  proposto  quella  più  breve  di 
«  miotonia  congenita  ».  Questa  malattia  sembra  essere  molto  rara  ; 
tuttavia  presentemente  ne  sono  già  noti  un  gran  numero  di  casi,  os- 
servati in  Germania,  in  Francia  ed  in  Italia. 

Probabilmente  questa  malattia  è  sempre  congenita;  almeno  in  tutti 
i  casi  i  sintomi  datano  già  dal  primissimo  periodo  d'infanzia  dell'in- 
fermo. Spessissimo  la  malattia  è  ereditaria  nella  famiglia,  e  proprio 
sembra  che  i  maschi  di  questa  ne  vengano  colpiti  con  maggiore  in- 
tensità e  frequenza  delle  donne.  Il  sintomo  essenziale  della  miotonia 
consiste  nel  fatto  che  in  ogni  muscolo'  mosso  volontariamente ,  ed  il 
quale  precedentemente  era  stato  per  qualche  tempo  in  riposo,  nella  sua 
contrazione  resta  per  un  certo  tempo,  più  o  meno  lungo,  in  un  leggiero 
stato  tetanico,  di  guisa  che  è  soppressa  la  proprietà  necessaria  per 
qualsiasi  movimento  coordinato,  di  far  sempre  rapidamente  rilasciare 
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un  muscolo  teso.  E  facile  comprendere  che  questo  stato  rende  molto 
difficili  tutti  i  movimenti  volontaria  GÌ"  infermi  non  sono  affatto  para- 
lizzati, ma  in  ogni  azione  muscolare  hanno  la  sensazione  della  mas- 
sima pesantezza  e  sforzo.  Spesso  i  movimenti  rapidi  e  precisi  sono 
completamente  inattuabili  ,  di  guisa  che  per  es.  gl'  infermi  sono  del 
tutto  inabili  al  servizio  militare.  E  degno  di  nota  il  fatto,  che  ordi- 
nariamente la  rigidità  si  dilegua  transitoriamente  quando  gl'infermi 
per  un  certo  tempo  hanno  messo  in  movimento  i  loro  muscoli.  Nel 
salire  le  scale  i  primi  passi  sono  molto  rigidi  e  stentati.  Le  eccita- 
zioni psichiche  esercitano  sempre  un'azione  molto  sfavorevole;  la  ri- 
gidità muscolare  si  manifesta  allora  molto  più  fortemente  cne  allo  stato 
ordinario. 

Per  giudicare  la  natura  intima  dell'affezione  è  importante  il  fatto 
che  il  carattere  peculiare  della  contrazione  si  nota  non  solo  nei  mu- 
scoli che  si  contraggono  volontariamente ,  ma  anche  in  quelli  che 
si  contraggono  in  altro  modo.  Stimolando  un  muscolo  con  1'  elettri- 
cità, il  raccorciamento  dura  ancora  per  un  certo  breve  tempo,  dopo 
che  la  corrente  è  stata  già  chiusa.  Quindi  sembra  che  la  causa  per 
cui  il  muscolo  si  contrae,  in  modo  diverso  dallo  stato  normale  ,  non 
debba  essere  ricercata  nella  innervazione  centrale  ,  ma  nel  muscolo 
stesso.  Laonde  ,  la  miotonia  sembra  dipendere  da  un'  anomalia  con- 
genita del  sistema  'muscolare ,  e  quindi  a  stretto  rigor  di  termine 
deve  essere  annoverata  fra  le  «  nevrosi  »  soltanto  perchè  il  nervo 
motore  ed  il  muscolo  possono  essere  considerati  come  un'  unità  fun- 
zionale. 

Neil'  esame  obbiettivo  degl'  infermi  si  nota  ,  per  lo  più  ,  l' ineguale 
sviluppo  della  muscolatura.  I  muscoli,  sopratutto  quelli  delle  estremi- 
tà, sono  tanto  voluminosi,  che  si  potrebbe  quasi  dire  che  vi  sia  una 
«  vera  ipertrofia  muscolare  ».  In  vece,  tutte  le  funzioni  nervose,  pre- 
scindendo dalla  motilità  volontaria,  si  comportano  in  modo  completa- 
mente, normale.  La  sensibilità  è  intatta,  i  riflessi  e  Y  eccitabilità  mu- 
scolare meccanica  diretta  non  presentano  nulla  di  speciale. 

L'affezione  dura  per  tutta  la  vita.  Gl'infermi  a  grado  a  grado  si  abi- 
tuano ad  essa,  ed  imparano  ad  occultarla  quanto  più  è  possibile.  Lo 
stato  generale  ,  prescindendo  da  una  accidentale  depressione  psichi- 
ca, può  restare  completamente  intatto.  Risultati  terapeutici  positivi, 
nella  miotonia,  finora,  non  si  sono  ottenuti.  In  alcuni  casi  sono  da 
raccomandare  al  massimo  le  frizioni  fredde,  il  massaggio  leggiero  dei 
muscoli  ed  il  metodico  esercizio  di  questi. 


CAPITOLO  OTTAVO 
Catalessia. 

Per  lo  passato  la  catalessia  fu  riguardata  come  una  speciale  forma 
patologica;  ma  oggi  quasi  tutti  si  accordano  nel  credere,  che  sia  sol- 
tanto un  sintomo  speciale,  sui  generis,  che  può  presentarsi  in  molti 
e  svariati  stati  patologici.  Come  già  abbiamo  detto  a  pag.  45  ,  sotto 
il  nome  di  «  rigidità  catalettica  »  s'intende  quello  speciale  stato  dei 
muscoli,  nel  quale  gli  arti  vengono  involontariamente  mantenuti  in 
ogni  posizione  data  ad  essi  passivamente.  Variando  la  posizione  delle 
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parti  del  corpo  colpite  dalla  catalessia  ,  dando  per  es.  alle  estremità 
ed  alle  dita  della  mano  le  posizioni  più  straordinarie  ,  e  che  evi- 
dentemente non  possono  essere  serbate  a  lungo,  l'infermo  non  fa  il 
menomo  tentativo  per  liberarsi  dalla  sua  posizione,  che  spesso  è  ol- 
tremodo incomoda.  Siccome  in  siffatto  modo  gli  arti  possono  essere 
piegati  quasi  come  cera,  e  per  dare  loro  la  posizione  che  si  desidera 
bisogna  superare  una  debolissima  resistenza,  questo  fenomeno  è  stato 
anche  indicato  col  nome  di  «  flessibilità  cerea  ». 

Presentemente  non  ci  è  possibile  dare  una  spiegazione  positiva  dello 
stato  catalettico.  Finora  sono  state  studiate  soltanto  le  circostanze  in 
cui  esso  si  manifesta,  e  le  minute  particolarità  che  si  collegano  a  que- 
sto fenomeno.  Come  già  abbiamo  detto,  nella  catalessia  lo  stato  di  con- 
trazione tonica  dei  muscoli  non  raggiunge  giammai  un  grado  elevato, 
la  sua  intensità  non  supera  il  grado  necessario  per  superare  la  in- 
fluenza della  gravità  e  mantenere  l'arto  nella  posizione  che  gli  è  stata 
data  artificialmente.  In  ciò,  quindi,  ci  ha  sempre  evidentemente  un  de- 
terminato rapporto  nel  grado  di  contrazione  degli  antagonisti,  il  quale 
rapporto  deve  sempre  variare  secondo  la  posizione  che  debbono  ser- 
bare le  rispettive  parti  del  corpo.  Tuttavia  ci  sono  completamente 
ignote  quelle  influenze  (riflesse  ?)  che  determinano  questa  costante  e 
speciale  regolarizzazione  del  grado  di  innervazione.  E  degno  pure  di 
nota  il  fatto  che  i  cangiamenti  provocati  mediante  una  stimolazione 
elettrica  dei  nervi  e  dei  muscoli  non  vengono  conservati.  Dopo  che 
è  cessato  lo  stimolo,  l'arto  ritorna  nella  sua  pristina  posizione. 

Quanto  a\Y  apparizione  della  catalessia  è  a  notare,  che  essa  è  stata 
osservata  relativamente  spessissimo  come  sintonia  di  gravi  stati  iste- 
rici. Essa  è  allora  ordinariamente  associata  ad  altri  disturbi,  e  sopra- 
tutto ad  anomalie  della  coscienza  ed  anestesie.  Queste  ultime  riguar- 
dano sopratutto  i  muscoli.  Gl'infermi  per  es.  possono  stare  per  un'ora 
con  le  braccia  estese,  senza  mostrare  la  menoma  sensazione  di  stan- 
chezza. Soltanto  dopo  un  tempo  più  lungo  il  braccio  si  abbassa  lenta- 
mente.— Intimamente  affine  alla  catalessia  isterica  è  quella  ipnotica, 
che  può  essere  sempre  provocata  artificialmente  in  parecchi  isterici 
mediante  certi  processi  (veggasi  il  caso  seguente).  Charcot  ha  de- 
scritto casi,  nei  quali  lo  stato  letargico  degli  ipnotizzati  poteva  esse- 
re mutato  in  quello  catalettico  col  solo  aprire  gli  occhi,  previamente 
chiusi,  degl'infermi.  Oltre  a  ciò,  in  questi  casi  la  catalessia  era  asso- 
ciata al  notevolissimo  fenomeno  della  cosiddetta  suggestione.  Se  il  cor- 
po degl'infermi  viene  posto  artificialmente  in  quelle  posizioni  che  ven- 
gono prese  quando  si  hanno  talune  idee  o  talune  impressioni  (per  es. 
la  posizione  che  viene  assunta  nel  pregare  ,  nel  provare  spavento  , 
orrore;  ecc.),  bentosto  l'inferma  —  come  si  poteva  scorgere  dai  tratti 
del  viso  e  da  tutto  il  suo  modo  di  comportarsi  —  passava,  mercè  al- 
lucinazione, realmente  in  quello  stato,  e  quindi  pregava,  o  cadeva  in 
preda  allo  spavento,  all'avversione,  ecc.!  Simili  ai  casi  che  ora  ab- 
biamo riferito,  sono  quelli  osservati  da  Duchenne,  Lasègue  e  dame, 
in  cui  talvolta  le  isteriche  mercè  chiusura  artificiale  degli  occhi  pos- 
sono essere  immerse  nello  stato  catalettico  (veggasi  nel  seguente  capi- 
tolo ciò  che  è  stato  detto  sull'anestesia  isterica). 

Oltre  che  nella  isteria,  la  catalessia,  si  presenta  anche  in  certe  psi- 
cosi, e  sopratutto  in  certe  gravi  forme  di  malinconie  (melanconia  at- 
tonita, catatonia),  talvolta  anche  nella  paralisi  progressiva,  ecc.  La 
minuta  descrizione  di  questi  stati  morbosi  appartiene  alla  Psichiatria. 
Tuttavia  ,  stati  catalettici  possono  manifestarsi  anche  in  altre  gravi 
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malattie  cerebrali  organiche,  per  es.  nella  meningite,  nel  coma  apo- 
plettico, ecc.  In  fine,  riferiremo  qui,  che  talvolta  in  piccoli  bambini 
di  1-2  anni,  che  soffrono  una  qualche  affezione,  può  manifestarsi  una 
catalessia  abbastanza  accentuata,  la  quale  sta  sopratutto  in  rapporto 
con  un  certo  abbattimento,  e  qualche  volta  con  uno  stato  ipnotico, 
provocato  da  un  ambiente  a  lui  estraneo. 

La  catalessia  è  stata  ritenuta  come  una  malattia  speciale,  sopra- 
tutto nei  casi,  in  cui  essa  si  manifesta  in  forma  di  isolati  «  accessi 
catalettici  »  in  persone  per  tutt'altro  sane.  I  rispettivi  infermi  cadono 
repentinamente,  senz' altra  causa,  nello  stato  catalettico,  che  poscia 
si  dilegua  spontaneamente  dopo  un  tempo  più  o  meno  breve.  Intanto 
è  probabilissimo,  che  i  rarissimi  casi  appartenenti  a  questa  categoria 
debbano  essere  riguardati  come  stati  epileltoidi,  e  quindi  entrano  nel 
campo  dell'epilessia  genuina. 

Circa  la  prognosi  e  la  cura  della  catalessia  non  si  può  assegnare 
alcuna  regola  generale  ,  giacché  i  processi  patologici  che  possono 
produrre  tale  sintomo  sono  svariatissimi.  Su  tale  riguardo  ,  si  legga 
sopratutto  ciò  che  è  stato  detto  nel  capitolo  seguente  sulla  cura  del- 
l'Isteria. 


CAPITOLO  NONO. 
Isterismo. 

Etiologia  e  definizione.  —  E  impossibile  dare  una  definizione 
breve  ed  esatta  dell'isterismo,  giacché  il  quadro  sintomatologico  con 
cui  si  presenta  questa  malattia  è  tanto  svariato,  che  non  vi  è  alcun 
suo  sintomo  patologico,  che  possa  essere  riguardato  come  patognomo- 
nìco  per  tutti  i  casi,  e  gli  si  possa  dare  un  valore^  caratteristico  ge- 
nerale. Attenendoci  alla  osservazione  clinica,  possiamo  addurre  quat- 
tro motivi,  i  quali  giustificano  il  ritenere  l'isterismo  come  una  forma 
patologica  speciale,  e  rendono  possibile  distinguerlo  da  altri  stati  mor- 
bosi. 

1.  Tutte  le  affezioni  isteriche,  per  quanto  grave  sia  il  disturbo  fun- 
zionale nervoso  con  cui  si  presentano,  non  dipendono  da  alcuna  al- 
terazione anatomica  macroscopica  del  sistema  nervoso.  Da  ciò  segue 
anzitutto  che  qualsiasi  affezione  isterica,  in  talune  circostanze,  può 
scomparire  completamente,  in  un  tempo  brevissimo. 

2.  In  quasi  tutti  i  casi,  le  affezioni  isteriche  stanno  in  un  rapporto 
molto  intimo  con  cause  occasionali  psichiche.  La  loro  prima  appari- 
zione ed  il  loro  primo  sviluppo  non  solo  stanno  in  intima  connessione 
con  le  eccitazioni  psichiche,  ma  anche  durante  l'ulteriore  corso  della 
malattia,  sono  le  influenze  psichiche  i  fattori  più  efficaci  che  posso- 
no mutare  lo  stato  patologico,  in  senso  vuoi  favorevole,  vuoi  sfavo- 
revole. 

3.  Comechè,  quindi,  il  punto  di  partenza  dì  tutte  le  affezioni  iste- 
riche debba  essere  ricercato  nei  terrìlorii  più  centrali  del  sistema 
nervoso,  i  quali  stanno  in  rapporto  immediato  con  i  processi  psichi- 
ci, ciò  nondimeno  la  sindrome  fenomenica  dell'isterismo  si  rivela  in 
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tutti  i  terri torti  del  sistema  nervoso.  Quindi,  i  sintomi  dell'isteria 
presentano  spesso  una  grande  varietà  di  combinazioni,  il  qual  fatto, 
da  solo,  rende  impossibile  l'ammettere  che  l'affezione  possa  essere 
anatomicamente  circoscritta  in  un  punto.  Intanto,  ciò  si  riferisce  sol- 
tanto ad  una  serie  di  casi,  giacché,  in  altri  casi  non  rari,  i  sintomi 
dinotano  che,  anche  nell'  isterismo,  i  principii  generali  sulle  localiz- 
zazioni cerebrali  non  perdono  affatto  tutto  il  loro  valore.  Oltre  a  ciò, 
non  è  punto  esatto  l'ammettere,  come  una  nota  caratteristica  precisa 
dell'isterismo,  un  frequente  alternarsi  dei  sintomi  e  una  grande  va- 
riabilità di  essi,  come  se  si  manifestassero  a  caso  ,  senza  essere  de- 
terminati da  alcun  fattore  causale  costante.  Per  contro  ,  non  pochi 
casi  si  distinguono  per  la  grande  costanza  di  un  solo  e  medesimo 
quadro  nosologico.  Ciò  nondimeno,  d'altra  parte  è  anche  esatto  che, 
qualche  volta,  i  più  svariati  sintomi  si  possono  rapidamente  seguire 
Tun  l'altro. 

4.  Quantunque,  giusta  ciò  che  abbiamo  detto,  la  sindrome  fenomenica 
dell'isterismo  possa  estendersi  a  tutte  le  possibili  funzioni  del  sistema 
nervoso,  ciò  nondimeno  vi  sono  certi  determinati  sintomi,  i  quali  ca- 
ratterizzano a  preferenza  l'isterismo  e  non  si  presentano  in  modo 
analogo  nelle  altre  malattie  nervose.  Questi  sintomi  non  esistono  in 
tutti  i  casi  d'isterismo,  ma.  quando  vi  sono,  si  può  da  essi  desumere, 
quasi  con  certezza  ,  che  ci  ha  V  isterismo.  Ad  essi  appartengono  so- 
pratutto certi  stati  convulsivi  ,  ed  una  speciale  emianestesia  ,  ecc. 
Spessissimo,  viene  ritenuta  come  caratteristica  una  speciale  natura 
dello  stato  psichico  generale  degl'infermi.  Tuttavia,  quest'ultima  può 
anche  mancare  completamente,  mentre,  d'altra  parte,  non  di  rado, 
viene  osservata  come  un  semplice  sintomo,  che  accompagna  altre  af- 
fezioni realmente  somatiche  dell'organismo. 

Accingendoci  ora  ad  esaminare  minutamente  Vetiologia  delVisleri- 
smo,  dobbiamo  anzitutto  tener  conto,  come  già  dicemmo,  delle  cause 
psichiche.  In  un  gran  numero  di  casi  ,  le  affezioni  isteriche  seguono 
immediatamente  ad  un  forte  eccitamento  psichico  ,  ad  un  trauma 
psichico,  per  così  dire.  In  seguito  ad  un  forte  spavento,  ad  un  vivo 
rammarico,  ad  un  grande  eccitamento,  si  producono  convulsioni  iste- 
riche, paralisi  isteriche  ,  ecc.  Non  di  rado  ,  la  causa  psichica  ,  real- 
mente efficace  viene  mascherata  da  certe  circostanze  accessorie.  Quan- 
do ,  per  esempio  ,  dopo  una  scottatura  ,  dopo  una  caduta  nell'acqua 
o  di  altro  genere,  si  manifesta  un'affezione  isterica,  la  causa  della 
consecutiva  affezione  nervosa  non  è  certamente  —  come  spesso  ,  a 
principio,  si  crede  —  l'infreddatura,  oppure  l'intìuenza  traumatica  della 
scottatura  o  della  caduta,  ma  è  lo  eccitamento  psichico  ,  che  si  con- 
nette a  tali  fatti.  In  tali  casi,  è  molto  degno  di  nota  che,  spesso,  le 
circostanze  accessorie  speciali  del  patema  d' animo  influiscono  sulla 
localizzazione  dell'  affezione  isterica  :  quella  parie  del  corpo  ,  sulla 
quale ,  nelV  eccitamento  psichico  ,  viene  richiamata  a  preferenza 
V attenzione,  più  tardi,  non  di  rado,  è  anche  la  sede  dell'  affezione 
nervosa.  Nelle  affezioni  articolari  isteriche  ,  la  causa  ,  non  di  rado  , 
è  costituita  da  un  trauma,  il  quale  ha  colpito  appunto  l'articolazione 
dolente  o  presa  da  contrattura.  In  una  giovanetta,  la  quale,  di  notte, 
fu  svegliata  dalla  vampa  del  suo  letto  andato  in  fiamme,  e  che,  a  causa 
della  inspirazione  del  fumo,  era  stata  colpita  da  una  intensa  laringite, 
più  tardi  si  verificò  una  paralisi  delle  corde  vocali,  di  natura  indub- 
biamente isterica.  In  un  altro  caso  ,  in  una  giovanetta  ,  che  ,  nello 
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scendere  da  un  carro  ,  era  caduta  da  un  lato  ,  osservai  una  emiane- 
stesia,  che  si  sviluppò  appunto  da  quel  lato,  su  cui  era  caduta.  Sa- 
rebbe facile  moltiplicare  il  numero  di  tali  esempii. 

Comechè,  in  una  serie  di  affezioni  isteriche,  la  causa  di  queste  ul- 
time possa,  senza  difficoltà  alcuna,  essere  costituita  da  un  solo  in- 
tenso eccitamento  psichico,  ciò  nondimeno,  in  un  gran  numero  di  altri 
casi,  non  si  può  affatto  accettare  una  tale  genesi  acuta  della  malat- 
tia. Nel  modo  stesso  con  cui,  negli  avvelenamenti,  l'azione  repentina 
di  una  grande  quantità  del  veleno  si  distingue  dalle  croniche  intos- 
sicazioni ,  nelle  quali  si  tratta  della  prolungata  introduzione  di  pic- 
colissime quantità  di  veleno  ,  così  ,  parimente  ,  le  affezioni  isteriche 
si  sviluppano  non  pure  dopo  un  forte  trauma  psichico  ,  ma  ,  spesso 
anche  ,  come  conseguenza  di  alterazioni  psichiche  ,  le  quali ,  in  sè 
slesse  ,  sono  leggiere  ,  ma  durano  per  lungo  tempo  e  si  ripetono 
sempre  di  nuovo.  Sono  questi  i  casi  ,  la  etiologia  dei  quali  sovente 
può  essere  accertata  dal  medico  solo  quando,  mercè  la  fiducia  che  in 
lui  ripone  l'infermo,  viene  a  conoscere  le  più  intime  condizioni  di  vita 
e  di  famiglia  di  quest'ultimo.  Il  rammarico  e  gli  affanni,  le  fallite  spe- 
ranze, le  delusioni,  in  breve  ,  tutto  ciò  che  può  accasciare  ed  oppri- 
mere l'animo  ,  possono  in  ultimo  determinare  quei  disturbi  funzionali 
del  sistema  nervoso,  che  ci  si  presentano  nei  quadri  nosologici  del- 
l'isterismo. 

Con  ciò  che  è  stato  detto,  non  abbiamo  riferito  completamente  tutte 
le  cause  dell'isterismo.  Lo  stesso  urto,  che  fa  cadere  a  terra  un  corpo 
debole,  è  seguito  da  rimbalzo  e  resta  inefficace,  quando  incontra  forte 
resistenza.  Lo  stesso  fatto  osserviamo  anche  nei  «  traumi  psichici  », 
che  colpiscono  il  sistema  nervoso.  Le  condizioni  del  mondo  in  cui  si 
vive  sono  tali  ,  che  soltanto  pochi  individui  vengono  completamente 
risparmiati  da  tali  traumi  psichici:  ma  questi  ultimi  non  in  tutti  eser- 
citano una  influenza  duratura  sulle  funzioni  corporee.  Ci  sono  «  forti 
nature  »,  le  quali,  senza  vacillare,  possono  resistere  ai  patemi  d'ani- 
mo, mentre  d'altra  parte,  vi  sono  persone,  con  sistema  nervoso  poco 
resistente  ,  il  quale  viene  sopraffatto  da  traumi  psichici.  Quindi  ,  in 
ciò.  si  nota  il  fatto,  molto  importante,  delle  diverse  predisposizioni 
individuali  del  sistema  nervoso  ad  ammalare  ,  fatto  che  esercita  la 
massima  influenza  nella  patogenesi  di  tutti  i  disturbi  funzionali  ner- 
vosi. Non  ci  è  noto  in  che  cosa  consista  questa  predisposizione;  sono 
note  soltanto  alcune  delle  cause  che  la  determinano  ,  e  si  osservano 
le  loro  conseguenze. 

In  un  gran  numero  di  casi,  questa  predisposizione  è  ereditata:,  in 
quella  serie  di  nevrosi  ereditarie,  che  possono  colpire,  ora  in  questa 
ora  in  quella  forma,  i  membri  di  una  famiglia,  anche  l'isterismo  oc- 
cupa un  posto  importante.  Tuttavia,  la  predisposizione  può  essere  an- 
che acquisita,  o,  per  lo  meno,  il  suo  primo  abbozzo,  per  così  dire  , 
può  essere,  da  una  parte,  sviluppato  e  promosso  e,  dall'altra,  impe- 
dito e  soppresso.  In  ciò  ,  esercitano  la  loro  influenza  tanto  i  fattori 
corporei,  quanto  quelli  psichici.  Tutto  ciò  che,  in  generale,  indebo- 
lisce il  corpo  e  pregiudica  la  costituzione  organica,  diminuisce  anche 
la  forza  di  resistenza  del  sistema  nervoso.  Quindi,  spesso,  noi  vediamo 
svilupparsi  sintomi  isterici,  dopo  qualche  affezione  somatica.  Circa  la 
influenza  psichica,  nulla  favorisce  tanto  Io  sviluppo  di  una  predispo- 
sizione isterica  già  esistente  quanto  una  falsa  educazione.  Una  cat- 
tiva educazione,  la  quale  non  reprime  affatto  i  capricci  dei  bambini, 
trascura  di  corroborarne  la  volontà  e  la  energia,  eccita  loro  la  fantasia 
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in  modo  stravagante  ed  esagerato,  oppure  li  sovraccarica  di  lavoro 
psichico,  facendone  così  abortire  lo  sviluppo  intellettuale,  è  spessis- 
simo la  causa  di  quella  debolezza  irritabile  del  sistema  nervoso  ,  la 
quale  costituisce  la  base,  su  cui  più  tardi  si  sviluppa  l'isteria. 

È  un  fatto  noto  generalmente,  ed  anche  esatto  ,  che  V  isterismo  è 
più  frequente  nel  «  debole  »  sesso  muliebre  che  in  quello  maschile. 
Intanto,  anche  negli  uomini  ,  non  di  rado,  si  presentano  gravi  affe- 
zioni isteriche  (convulsioni,  paralisi,  contratture,  ecc.).  lì  età  giova- 
nile e  quella  media  della  vita  vengono  colpite  più  spesso.  Già  nei 
bambini  fra  gli  8  ed  i  10  anni,  si  possono,  non  di  rado,  accertare  af- 
fezioni isteriche  bene  sviluppate,  e,  molte  volte,  il  primo  inizio  della 
malattia  può  essere  seguito  fin  dagli  anni  precedenti  alla  pubertà.  Sem- 
bra che  anche  la  nazionalità  e  la  razza  esercitino  una  influenza  sulla 
genesi  di  questa  malattia  ;  così  ,  per  esempio  ,  in  Francia  ,  le  gravi 
forme  d'isterismo  sono  molto  più  frequenti  che  in  Germania.  Infine* 
la  razza  ebrea,  è  anche  molto  predisposta  all'isterismo. 

In  fine,  dobbiamo  qui  anche  tener  parola  di  un  fatto,  al  quale  per 
lo  passato  veniva  attribuita  un'importanza  esagerata,  cioè  ai  rapporti 
fra  l'isterismo  e  le  affezioni  degli  organi  sessuali.  Già  il  nome  «  iste- 
rismo »  (uoTÉ^a-utero)  dinota  l'opinione,  ammessa  generalmente  per  lo 
passato,  che  l'isterismo  avesse  sempre  origine  da  affezioni  dell'appa- 
rato sessuale  muliebre.  Prescindendo  completamente  dall'isterismo  ne- 
gli uomini  e  nei  bambini ,  un'  osservazione  spregiudicata  mostra  che 
questa  opinione  è  del  tutto  infondata,  anche  per  l'isterismo  delle  don- 
ne. In  un  gran  numero  di  donne  isteriche,  non  si  trova  alcun' ano- 
malia degli  organi  genitali,  ed,  anche  quando  quest'ultima  esiste  con- 
temporaneamente, non  sempre  si  può  senz'altro  porla  in  rapporto  con 
l'affezione  isterica.  Per  lo  più,  anche  in  tali  casi,  interrogando  accu- 
ratamente l' inferma  ,  si  vengono  a  conoscere  le  influenze  psichiche 
che  essa  ha  subite  e  la  importanza  delle  quali,  per  la  genesi  dell'iste- 
rismo, è  di  gran  lunga  maggiore  di  quella  di  un  qualsiasi  cangiamento 
di  posizione  dell'utero  o  di  un  restringimento  del  canale  cervicale. 
Tuttavia,  fa  d'uopo  soltanto  rilevare  che  le  affezioni  degli  organi  ge- 
nitali, forse  più  di  parecchie  altre  affezioni  croniche,  abbattono  lo  spi- 
rilo ,  e  con  ciò  possono  essere  indirettamente  la  causa  di  affezioni 
isteriche.  A  tali  influenze  indirette  ,  bisogna  attribuire  parimente  il 
fatto  che  anche  i  processi  della  vita  sessuale  (mestruazione  gravi- 
danza, puerperio)  non  di  rado,  hanno  un'importanza,  circa  lo  sviluppo 
ed  il  decorso  dell'isterismo.  Parimente,  l'astinenza  sessuale  o  la  sfre- 
nata libidine  determinano  l'isteria,  non  mai  direttamente,  ma  soltanto 
mercè  influenze  psichiche. 

Sintomi  e  manifestazioni  dell'isterismo  —I.  Costituzione  psi- 
chica e  corporea  degli  isterici.  In  molti  casi  lo  staio  psichico  gene- 
rale degli  isterici  presenta  un  certo  numero  di  tratti  caratteristici , 
di  guisa  che  il  medico,  talvolta,  già  dal  semplice  contegno  ed  aspetto 
degl'  infermi,  può  desumere  la  natura  dei  sintomi  patologici.  Gli  iste- 
rici sono  eccitabili,  proclivi  agli  affetti ,  sensibili ,  capricciosi ,  facil- 
mente sono  presi  da  malumore  ,  anzi  il  loro  umore  passa  facilmente 
da  un  estremo  all'altro.  Sono  inclinati  ad  esagerare  le  loro  sofferenze, 
sono  pieni  di  pretensioni  verso  i  loro  parenti,  amici  ed  il  medico,  e 
piace  loro  di  eccitare  la  compassione.  Da  una  parte  hanno  poca  vo- 
lontà e  sono  privi  di  energia  ,  e ,  dall'  altra  ,  sono  furbi  e  pertinaci , 
quando  vogliono  soddisfare  un  desiderio  o  attuare  un  piano. 

Tuttavia,  quando  vogliono,  possono  essere  anche  molto  amabili  ed 
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attraenti.  Sagaci  sono  quasi  sempre.  Soltanto  di  rado,  l'isterismo  si 
presenta  in  persone  poco  intelligenti  e  stupide. 

Questo  quadro  caratteristico,  abbozzato  qui  così  brevemente,  si  adat- 
ta, come  già  abbiamo  detto,  per  molti  casi,  ma  non  già  per  tutti.  Spes- 
sissimo negl'infermi,  che  non  presentano  affatto  sintomi  gravi  ma  sol- 
tanto tutte  le  possibili  sofferenze  generali,  si  nota  che  essi  accusano 
ora  questo  ora  quel  disturbo,  ma,  in  complesso  ,  possono  ancora  ac- 
cudire alle  loro  occupazioni  giornaliere.  Quando  si  tratta  di  gravi  af- 
fezioni isteriche  localizzate  (paralisi,  contratture,  ecc.),  talvolta  non 
risalta  affatto  la  natura  speciale  di  queste  ultime.  Essa  non  esiste  af- 
fatto, oppure  gl'infermi  la  occultano  al  medico. 

Circa  la  costituzione  corporea  generale  degli  isterici,  abbiamo  già 
riferito-  che  tutti  gli  stati  di  debilitamento  del  corpo  favoriscono  lo 
sviluppo  della  malattia  in  parola.  Ciò  nondimeno,  l' isterismo  non  si 
osserva  affatto  nelle  sole  persone  mal  nutrite ,  deboli  ed  anemiche  ; 
per  contro,  molti  isterici  presentano  un  aspetto  florido  e  sono  anche 
ben  nutriti.  Ma  ,  nei  casi  gravi ,  può  anche  spiegarsi  una  notevolis- 
sima influenza  dell'isterismo  sullo  stato  della  nutrizione  generale  de- 
gl'infermi. La  introduzione  degli  alimenti  allora  è  scarsa,  il  sonno  è 
agitato  ,  si  manifestano  sintomi  di  dispepsia  nervosa  (vedi  appresso), 
e,  in  ultimo,  lo  stato  fisico  degl'infermi  può  molto  deperire. 

2.  Convulsioni  isteriche.  Neil'  isterismo,  spesso  ,  gli  stati  convul- 
sivi di  natura  svariatissima  esercitano  una  grande  influenza.  La  loro 
prima  apparizione  si  collega  quasi  sempre  ad  un  forte  eccitamento  psi- 
chico, ed,  anche  negli  accessi  consecutivi  ,  si  possono  quasi  sempre 
accertare  cause  psichiche.  In  tutti  i  casi  Itene  sviluppati,  le  convul- 
sioni colpiscono  tutto  il  corpo.  Talvolta  ,  esse  possono  presentare  il 
quadro  completo  di  un  accesso  epilettico,  ed  allora  si  ha  ciò  che  va 
col  nome  di  istero-epilessia.  Tuttavia,  l'analogia  si  riferisce  soltanto 
alla  forma  dei  movimenti  convulsivi.  Negli  accessi  isterici,  non  vi  ha 
giammai  una  completa  perdita  della  coscienza,  e,  quando  vi  è,  si  tratta 
di  un  vero  accesso  epilettico,  e,  quindi,  eventualmente,  di  una  com- 
binazione della  isteria  con  la  epilessia.  Anche  nei  più  gravi  accessi 
convulsivi  isterici,  le  convulsioni,  nella  maggior  parte  dei  casi,,  non 
rassomigliano  molto  a  quelle  che  si  hanno  nella  epilessia,  talché  un 
occhio  esercitato  spesso  può  distinguere  a  prima  vista  l'accesso  iste- 
rico da  quello  epilettico.  Ordinariamente,  nel  primo,  i  movimenti  con- 
vulsivi sono  molto  più  intensi  e  complessi  di  quelli  del  secondo.  Le 
braccia  e  le  gambe  eseguono  energici  movimenti  di  percossa  e  di  vi- 
brazione ,  il  tronco  talvolta  gira  completamente  intorno  al  suo  asse , 
e  talvolta  s' incurva  in  grado  analogo  a  ciò  che  si  ha  nel  più  grave 
opistotono.  Non  di  rado,  colle  braccia  si  eseguono  movimenti,  in  ap- 
parenza completamente  coordinati.  Gl'infermi,  con  i  pugni  chiusi,  per- 
cuotono il  proprio  corpo,  si  strappano  i  capelli  e  simili.  Il  capo,  non 
di  rado,  viene  spinto  con  grande  violenza  contro  i  materassi.  Di  rado 
si  manifestano  convulsioni  nei  varii  muscoli  della  faccia,  come  incon- 
tra nella  epilessia.  Spessissimo,  vi  è  un  forte  trisma.  Ordinariamen- 
te, tutta  la  faccia  è  contorta  e,  qualche  volta,  fa  riconoscere  una  de- 
terminata espressione  (l'ira,  l'angoscia  e  simili).  Durante  le  convul- 
sioni, la  coscienza  non  è  normale,  ma  non  è  neppure  completamente 
spenta.  Fra  poco,  parleremo  di  certi  speciali  disturbi  della  coscienza. 
La  reazione  delle  pupille  è  completamente  conservata. 

Un'altra  forma  frequentissima  delle  convulsioni  isteriche  si  distin- 
gue perchè  in  essa  vengono  fortemente  colpiti  i  muscoli  respiratorii. 
Struempell.  —  Voi.  Secondo  —  2.a  edizione.  43* 
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Tutto  1'  accesso  esordisce  con  un  acceleramento  spasmodico  della  re- 
spirazione. Gli  atti  respiratorii  divengono  sempre  più  rapidi  e  fretto- 
losi. Spessissimo,  si  manifesta  allora  un  tetano  di  tutti  i  muscoli  esten- 
sori del  corpo,  associato  ad  un  tremito  del  tronco  e  delle  estremità. 
Talvolta,  la  respirazione  si  accelera  in  modo  quasi  incredibile;  pos- 
sono essere  contati  più  di  cento  atti  respiratorii  a  minuto!  Infine,  una 
terza  specie  di  convulsioni  isteriche  si  presenta  in  forma  di  movi- 
menti affettivi  psichici  convulsi.  Ad  essi  appartengono  il  riso  convul- 
so, il  pianto  convulso,  il  grido  convulso,  isterici,  le  cui  note  più  ri- 
levanti è  agevole  comprendere  dalle  stesse  denominazioni.  Nell'iste- 
rismo, talvolta,  i  granchi  sono  circoscritti  ad  un  determinato  terri- 
torio muscolare.  Così,  per  esempio,  si  presentano  granchi  isolati  dei 
muscoli  del  collo  e  della  nuca;  granchi  respiratorii  isolati,  di  natura 
svariatissima  (tosse  spasmodica  e  simili),  granchi  isolati  in  un  braccio 
o  in  una  gamba.  I  granchi  possono  attaccare  anche  i  'muscoli  della 
laringe  (convulsione  gloitica  isterica).  Oltre  a  ciò,  relativamente 
spesso,  si  manifestano  granchi  convulsivi  nel  diaframma  (singhiozzo 
isterico).  Agli  stati  convulsivi  della  muscolatura  della  faringe  e  del- 
l'esofago  viene  attribuito  il  non  raro  sintomo,  che  va  coi  nome  di 
globo  isterico:  gli  infermi  hanno  la  sensazione  di  una  palla  che  sale 
e  scende  nel  loro  collo. 

Tutte  le  cennate  forme  degli  accessi  convulsivi  isterici  presentano 
grandi  differenze,  riguardo  ad  intensità,  durata  e  frequenza  della  loro 
comparsa.  Talvolta,  durano  soltanto  pochi  minuti;  in  altri  casi,  con 
tinuano  con  brevi  interruzioni,  per  giorni  e  settimane.  Charcot,  per 
il  primo,  ha  osservato  che  in  parecchi  casi  gli  accessi  possono  essere 
provocati  artificialmente,  esercitando  sulle  inferme  una  pressione  sulla 
regione  ovarica,  al  disopra  dell'  inguine  (Charcot,  al  principio,  cre- 
deva che  così  venisse  sempre  compressa  la  stessa  ovaia).  Infatti,  ciò 
talvolta  riesce,  ma  non  in  tutti  i  casi.  Spesso,  ma  neppur  sempre,  si 
può,  durante  le  convulsioni,  far  cessare  l'accesso,  facendo  una  pressione 
su  questa  regione. 

3.  Paralisi  isteriche.  Spesso,  anche  le  paralisi  isteriche  si  colle- 
gano immediatamente  ad  un  forte  eccitamento  psichico  (per  esempio 
le  così  dette  paralisi  da  spavento  )  ;  di  rado  si  sviluppano  a  grado 
a  grado.  Giusta  la  loro  natura,  debbono  essere  riguardate  come  pa- 
ralisi centrali.  Sono  paralisi  volitive:  gl'infermi  hanno  perduto  il 
dominio  della  volontà  sui  territorii  muscolari  colpiti.  Si  ha  sempre 
l' impressione  che  essi  potrebbero  benissimo  muovere  il  loro  arto  pa- 
ralizzato, purché  lo  volessero.  Ma  non  possono  volere,  ed  in  ciò,  ap- 
punto, sta  lo  stato  patologico. 

Il  più  delle  volte,  le  paralisi  isteriche  colpiscono  le  estremità,  so- 
pratutto le  gambe;  tuttavia,  non  molto  di  rado,  si  presentano  pure 
paralisi  emiplcgiche. 

Una  delle  forme  più  frequenti  consiste  nel  fatto  che  gli  infermi  han- 
no perduto  la  capacità  di  camminare.  Essi  stanno  a  letto  o  sul  sofà 
e  possono  allora,  talvolta,  flettere  bene  la  gamba  e  stenderla  poscia  di 
nuovo.  Ma,  non  appena  stanno  in  piedi  e  debbono  camminare,  s' in- 
curvano, incominciano  a  tremare,  hanno  una  respirazione  rapida  e  spa- 
smodica e  non  fanno  il  menomo  tentativo  di  adoperare  le  loro  gambe. 
Se  è  paralizzata  soltanto  ìtna  gamba,  gl'infermi  spesso  camminano  in 
modo  del  tutto  speciale  e  caratteristico.  Con  la  gamba  sana  fanno  sem- 
pre un  lungo  passo,  la  gamba  paralizzata  è  tenuta  completamente  ri- 
gida, e  viene  strascinata  sul  suolo  con  un  rumore  udibilissimo.  Le  pa- 
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ralisi  isteriche  nelle  braccia  sono  molto  più  rare  ;  nei  muscoli  della 
faccia  non  si  presentano  quasi  mai  paralisi. 

Frequentissime  sono  invece  le  paralisi  isteriche  delle  corde  vocali  \ 
gl'infermi,  per  lo  più,  perdono  repentinamente  la  voce,  di  guisa  che 
possono  allora  parlare  ancora  soltanto  in  tuono  di  falsetto  {afonia  iste- 
rica). Esaminando  gl'infermi  col  laringoscopio  (e  allora,  notiamo  qui 
di  passaggio,  spessissimo  si  osservano  l'anestesia  e  la  mancanza  di  ec- 
citabilità riflessa  della  faringe),  non  si  scorge  alcuna  traccia  di  alte- 
razione anatomica  delle  corde  vocali,  ma  soltanto  una  paresi  di  esse, 
una  incompleta  chiusura  della  glottide,  o  anche  un  divaricamento  delle 
corde  vocali  in  ogni  intonazione. 

Le  paralisi  isteriche  della  deglutizione  sono  molto  più  rare  delle 
paralisi  delle  corde  vocali.  Intanto,  spesso,  non  è  facile  decidere  se 
i  disturbi  isterici  della  deglutizione  debbano  essere  attribuiti  a  para- 
lisi dei  muscoli  della  faringe  o  a  stati  spastici  di  questi  ultimi. 

4.  Contratture  isteriche.  Le  contratture  isteriche  si  presentano  sia 
isolate,  sia  associate  a  paralisi,  anestesie  ed  altri  sintomi  isterici.  Spes- 
so, si  distinguono  per  la  loro  grande  pertinacia  ed  intensità.  11  più  delle 
volte,  vengono  colpite  le  estremità,  di  rado  i  muscoli  del  tronco  e 
della  nuca.  Nelle  braccia,  ordinariamente,  si  verificano  contratture 
spasmodiche  dei  muscoli  flessori,  chiusura  spasmodica  della  mano  e 
simili.  La  frequente  combinazione  delle  contratture  con  le  «  nevral- 
gie articolari  »  isteriche  è  stata  da  noi  già  riferita. 

Non  di  rado,  le  contratture  sono  associate  a  paralisi  isteriche,  esse 
possono  allora  presentarsi  in  forma  paraplegica  o  emiplegica.  Talvolta, 
si  collegano  anche  immediatamente  ad  un  accesso  convulsivo  isterico. 
Nella  narcosi  cloro foi^mica,  ogni  contrattura  isterica  cessa  ben  tosto 
completamente. 

5.  Anestesie  isteriche.  Spessissimo,  nella  isteria  si  osservano  ane- 
stesie, le  quali  hanno  una  intensità  ed  una  estensione  molto  svariate. 
Non  di  rado,  si  trova  una  diminuzione  quasi  generale  della  sensibi- 
lità dolorifica,  su  tutto  il  corpo;  all'infermo  si  può  passare  comple- 
tamente, da  parte  a  parte,  un  ago  attraverso  una  piega  cutanea  senza 
che  si  possa  notare  la  comparsa  del  dolore.  I  non  rari  casi  ,  in  cui 
persone  isteriche  ,  per  rendersi  interessanti  ,  si  producono  sul  loro 
corpo  le  più  svariate  lesioni  e  ferite,  per  lo  più  trovano  spiegazione 
nell'analgesia  degli  infermi.  Spessissimo,  anche  le  mucose  sono  at- 
taccate da  anestesia  e,  sugli  isterici,  si  può  fare  l'esame  laringosco- 
pico,  o  passare  la  sonda  per  l'esofago,  e  simili,  senza  che  allora  av- 
vengano gli  ordinarli  movimenti  riflessi. 

Come  già  abbiamo  detto,  la  estensione  della  zona  colpita  da  aneste- 
sia è  molto  diversa  nei  varii  casi;  talvolta,  essa  occupa  tutto  il  corpo, 
e,  tal' altra,  è  limitata  ad  alcuni  punti  della  pelle,  molto  circoscritti, 
mentre,  immediatamente  accanto,  si  trovano  anche  zone  molto  ipere- 
stesiche  (vedi  appresso).  Per  l'isterismo,  è  caratteristica,  sopratutto, 
la  emianestesia  isterica,  che  da  Charcot  fu,  per  la  prima  volta,  esat- 
tamente studiata. 

La  emianestesia  isterica  è  uno  dei  sintomi  più  frequenti  nel  grave 
isterismo.  Tuttavia,  il  più  delle  volte,  essa  deve  essere  esattamente 
indagata,  giacché  gli  infermi  stessi,  prima  che  si  richiami  la  loro  at- 
tenzione su  tale  fatto  ,  spesso  non  hanno  alcun  presentimento  della 
loro  anestesia.  Sembra  che  non  avessero  più  coscienza  di  una  metà 
del  loro  corpo;  essi  non  sanno  se  questa  possiede  o  no  la  sensibilità. 

Nei  casi  tipici  e  bene  sviluppati  (non  di  rado  si  presentano  anche 
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forme  imperfette),  la  emianestesia  isterica  colpisce  esattamente  una 
metà  del  corpo.  Il  limite  fra  1'  anestesia  e  la  pelle  dotata  di  sensazione 
normale,  giace  allora  esattamente  nella  linea  mediana  del  corpo.  Dal 
lato  anestesico  ,  la  pelle  è  completamente  insensibile  verso  tutti  gli 
stimoli  possibili  (punture  di  aghi,  stimoli  termici,  ecc.ì.  Spesso  appare 
alquanto  più  pallida  ed  i  suoi  vasi  sembrano  contratti.  Almeno,  spes- 
sissimo si  nota  che  la  pelle,  nelle  ferite  ,  sanguina  pochissimo.  Una 
alla  pelle,  anche  tutte  le  mucose  della  stessa  metà  del  corpo  sono 
colpite  da  anestesia.  La  rispettiva  congiuntiva  è  insensibile,  e  la  stessa 
cosa  dicasi  della  corrispondente  metà  della  cavità  orale,  della  mucosa 
linguale,  ecc.  Quasi  costantemente,  sono  colpite  da  anestesia  anche  le 
parti  profonde,  cioè  i  muscoli  e  le  articolazioni.  Gli  infermi,  dal  lato 
colpito,  non  hanno  più  alcuna  sensazione  della  posizione  dei  loro  arti; 
i  movimenti  passivi  di  questi  non  vengono  più  sentiti  ;  infine,  ordi- 
nariamente, sono  colpiti  anche  gli  organi  di  senso.  Dall'  orecchio  del 
lato  anestesico,  gl'infermi  odono  male,  sulla  corrispondente  metà  della 
lingua  non  hanno  più  il  gusto  ,  dalla  corrispondente  narice  non  sen- 
tono odore,  e,  sull' occhio  dello  stesso  lato,  si  possono  accertare  spe- 
ciali disturbi  visivi.  Non  ci  è  alcuna  emiopia,  ma  un'  ambliopia  to- 
tale, e,  rispettivamente,  una  completa  amaurosi  dell'occhio.  Caratte- 
ristici sono  sovratutto  la  diminuzione  del  campo  visuale  e  Yacroma- 
topsia  (perdita  della  sensazione  dei  colori).  Qui  non  possiamo  esporre 
un  gran  numero  di  interessanti  particolarità,  raccolte  quasi  tutte  da 
Charcot  e  dai  suoi  scolari.  Ordinariamente  ,  negli  isterici  di  questa 
specie,  scompare  anzitutto  la  sensazione  del  violetto,  indi  quella  del 
verde,  e,  soltanto  in  ultimo,  quella  dell'azzurro  e  del  giallo. 

Talvolta,  la  emianestesia  è  l'unico  sintomo  isterico;  ma,  spessissi- 
mo, essa  è  associata  a  contemporanei  stati  di  paralisi  o  di  contrat- 
tura. Qui  vogliamo  anche  brevemente  riferire  un  fenomeno  notevo- 
lissimo, che  è  stato  descritto,  per  la  prima  volta,  da  Duchenne,  ed 
è  stato  da  lui  indicato  col  nome  di  «  perdita  della  coscienza  musco- 
lare ».  Questa  consiste  in  ciò  che  gl'  infermi  non  possono,  per  esem- 
pio, 'muovere  il  loro  braccio  anestesico,  per  solito,  normalmente  mo- 
le, non  appena  chiudono  gli  occhi.  Il  braccio  resta  allora  immobile, 
nella  posizione  che  prima  occupava.  Mutando  passivamente  la  sua  po- 
sizione, quella  nuova  viene  rigidamente  serbata.  Laonde,  quando  gli 
occhi  sono  chiusi,  vi  ha  un'accentuata  catalessia  (veggasi  il  capitolo 
precedente)  ;  anche  nelle  gambe  ,  sono  stati  osservati  fenomeni  ana- 
loghi;, la  spiegazione  dei  quali'  finora  ci  è  del  tutto  impossibile. 

Gli  speciali  sintomi  di  traslocazione  ed  i  fenomeni  metallos copici 
e  quelli  affini  saranno  tra  poco  brevemente  riferiti. 

G.  Neil'  isterismo,  non  di  rado,  si  presentano  iperestesie  e  dolori , 
di  natura  svariatissima.  Sopra  abbiamo  già  riferito  che,  talvolta,  ac- 
canto a  zone  cutanee  anestesiche,  si  osservano  punti  molto  ipereste- 
sici.  Nella  emianestesia,  gl'infermi  talvolta  si  lamentano  di  sensazioni 
dolorose  spontanee  nel  lato  anestesico.  Oltre  a  ciò,  è  a  notare  che  le 
contratture  isteriche  talvolta  sono  associate  ad  intensi  dolori. 

La  iperestesia  può  essere  tanto  considerevole,  che  gli  infermi  gri- 
dano al  più  lieve  contatto.  Invero,  non  si  può  mai  conoscere  con  cer- 
tezza se  i  dolori  sono  tanto  gravi,  come  vengono  accusati  dagli  in- 
fermi, o  se  questi  esagerano. 

Talvolta  ,  si  tiene  parola  di  nevralgie  isteriche.  Tutte  le  volte  in 
cui  si  tratta  di  nevralgie  veramente  tipiche  ,  si  dovrebbe  piuttosto 
ammettere  sempre  una  combinazione  dell1  isterismo  colla  nevralgia, 
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il  quale  fatto  non  è  molto  raro.  Le  nevralgìe  articolari  ,  indubbia- 
mente isteriche,  si  distinguono,  sotto  parecchi  riguardi,  dalle  nevral- 
gie generali. 

L'  isterismo  è  caratterizzato  pure,  sopratutto,  da  certe  speciali  for- 
me di  dolori.  Anzitutto,  sono  a  citare  i  dolori  localizzati  in  un  deter- 
minato punto  del  capo,  (il  così  detto  chiodo  isterico) ,  i  quali  spesso 
si  presentano  accessionalmente  e  sono  accompagnati  da  malessere  ge- 
nerale. Oltre  a  ciò,  sovente,  negli  isterici  ,  si  ha  la  irritazione  spi- 
nale, cioè  una  notevole  dolorabilità  alla  pressione  della  colonna  ver- 
tebrale, in  tutta  la  sua  estensione  o  in  alcuni  determinati  punti.  Tut- 
tavia, è  specialmente  degna  di  nota  la  così  detta  «  ovarie  »,  di  Char- 
cot,  (  «  iperestesia  ovarica  »  ),  la  quale  consiste  in  una  sensibilità  , 
spesso  straordinariamente  grande,  della  regione  ovarica  verso  la  pres- 
sione. Non  è  affatto  probabile  che  in  ciò  si  tratti  sempre  realmente 
dell'  ovaia.  Ma  la  sensibilità  alla  pressione  di  questa  regione  è  cer- 
tamente un  sintomo  abbastanza  frequente.  Che  la  pressione,  talvolta, 
quivi  provochi  un  accesso  convulsivo  isterico,  è  stato  da  noi  già  ri- 
ferito. In  complesso,  l'iperestesia  ovarica,  al  pari  della  emianestesia 
isterica,  si  presenta  più  spesso  a  sinistra  che  a  destra. 

Nelle  isteriche,  oltre  1'  ovaia,  non  di  rado  presentano  notevoli  ipe- 
restesie anche  altri  punti  del  corpo,  per  esempio  lo  sterno,  l'epiga- 
strio, le  mammelle,  ecc.  Infine,  fa  d' uopo  ancora  riferire  la  ipere- 
stesia, che  talvolta  si  presenta  nel  territorio  dei  nervi  sensitivi.  Pa- 
recchi infermi  sono  molto  sensibili  verso  le  impressioni  luminose,  le 
sensazioni  sonore,  verso  certe  impressioni  gustative  ed  olfattive,  ecc. 

7.  Sintomi  relativi  ad  alcuni  organi.  Alcuni  dei  sintomi  apparte- 
nenti a  questa  categoria  (paralisi  e  convulsioni  nel  territorio  dei  mu- 
scoli della  laringe  e  della  faringe,  dispnea  nervosa)  sono  stati  da  noi 
già  menzionati.  Oltre  a  ciò,  talvolta  si  osservano  certi  disturbi  in  al- 
tri organi,  i  quali  sono  parimente  tutti  di  natura  nervosa. 

Da^parte  del  cuore,  non  sono  rari  gli  accessi  di  cardiopalmo  ner- 
voso, associato  spesso  a  fenomeni  stenocardici.  Qui  riferiremo  ancora 
una  volta  la  combinazione,  osservata  spesso,  dell'isterismo  con  sintomi 
più  o  meno  accentuati  del  morbo  di  Basedow.  Frequentissimi  sono  i 
sintomi  vaso-motori.  Abbiamo  già  detto  che,  spesso,  l'anestesia  iste- 
rica è  accompagnata  da  un'anemia  spastica  della  pelle.  Oltre  a  ciò  , 
sovente,  si  presentano  stati  di  anormale  anemia  o  di  normale  reple- 
zione  vasale  della  pelle  (cute  fredda  e  pallida,  oppure  calda  e  arros- 
sita) ,  anche  senza  alcun  rapporto  con  disturbi  della  sensibilità.  Fe- 
nomeni analoghi  possono,  probabilmente,  presentarsi  anche  in  organi 
interni.  Così  per  esempio,  i  casi  di  emorragia  da  organi  interni,  ne- 
gli isterici,  si  spiegano,  probabilmente,  con  anormali  influenze  vaso- 
motorie. Relativamente,  è  frequentissima  Yematemesi  isterica,  la  qua- 
le, spesso,  a  medici  inesperti,  ha  destato  gravi  apprensioni,  credendo 
trattarsi  di  qualche  grave  gastropatia.  Tuttavia,  per  lo  più,  essa  può 
essere  facilmente  interpretata  ,  prendendo  in  considerazione  tutto  il 
quadro  nosologico.  Oltre  a  ciò,  spesso,  il  sangue  vomitato  presenta, 
fino  ad  un  certo  grado,  note  caratteristiche;  esso  è  liquido,  ed  ha  uno 
speciale  colore  rosso  lampone;  la  sua  quantità,  per  lo  più,  è  scarsa. 
Sono  anche  state  osservate  pneumorragie,  emorragie  dei  genitali  e 
dermalorragìe  (nelle  persone  «  tatuate  »)  isterìcìie. 

I  disturbi  digerenti,  che  si  hanno  in  parecchi  isterici,  sono  in  parte 
identici  a  quelli  che  già  riferimmo  nel  capitolo  sulle  «  affezioni  ner- 
vose dello  stomaco  »  (vedi  vol.  I).  La  sindrome  fenomenica  della  di- 
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spepsia  nervosa  ed  analoghi  disturbi  da  parte  del  canale  intestinale 
(dolori  colici ,  costipazione  ostinata  ,  diarree  intermittenti)  non  sono 
punto  sintomi  rari  dell'isterismo.  Qui  fa  d'uopo  ancora  aggiungere  il 
meteorismo  isterico  (timpanite)^  cioè  una  tumidità,  spesso  molto  con- 
siderevole, dell'addome,  in  seguito  ad  una  forte  accumulazione  di  aria 
e  di  gas  negli  intestini.  La  causa  di  questo  sintomo  può  in  parte  di- 
pendere da  uno  stato  paralitico  dei  muscoli  dello  stomaco  e  dell'inte- 
stino; ma  spessissimo,  viene  certamente  determinato  perchè  gl'infer- 
mi ,  involontariamente  o  per  proposito  ,  ingoiano  grandi  quantità  di 
aria.  La  tumefazione  e  la  tensione  dell'addome,  possono  divenire  tanto 
rilevanti,  da  produrre  l'impressione  che  si  trattasse  di  gravi  malattie 
(peritonite,  tumori)  oppure  della  gravidanza.  Ma,  nei  casi  dubbii,  l'e- 
same dell'infermo  durante  la  narcosi  cloroformica  ,  fa  subito  rilevare 
di  che  si  tratta:  premendo  sull'addome  ed  introducendo  un  tubo  ne- 
gli intestini,  ecc.  si  può  subito  allontanare,  in  breve  tempo,  tutta  la 
quantità  d'aria. 

Nell'isterismo,  sono  state  parimente  osservate  anomalie  degli  or- 
gani della  secrezione  e  dell'escrezione.  Parecchi  infermi  hanno  una 
pelle  notevolmente  secca,  in  altri  si  verifica  talvolta  una  profusa  se- 
crezione di  sudore.  Anche  la  secrezione  salivare  presenta  fenomeni 
analoghi.  Molto  degne  di  nota  sono  alcune  osservazioni  fatte  sulla 
iscuria  isterica,  nella  quale,  per  giorni  interi,  vengono  eliminate  sol- 
tanto scarse  quantità  di  urina,  ed  anche  la  vescica  non  ne  contiene 
più  che  alcune  gocce.  In  un  caso  di  questo  genere,  osservato  da  Char- 
cot,  ci  era  contemporaneamente  un  vomito  frequente  ,  e  ,  nel  mate- 
riale vomitato,  potettero  essere  accertate  quantità  relativamente  ab- 
bondanti di  urea  (eliminazione  vicariante  di  quest'ultima^.  Più  fre- 
quente della  iscuria  ,  è  la  poliuria  isterica  ,  cioè  la  eliminazione  di 
grandi  quantità  di  urina,  molto  chiara.  In  molti  casi,  questa  poliuria 
non  ha  altra  causa  se  non  che  gli  infermi  bevono  grandi  quantità  di 
acqua.  La  polidipsia  (anormale  sensazione  della  sete)  è  un  sintomo 
frequentissimo  negli  isterici,  sopratutto  dopo  le  convulsioni  isteriche. 

In  ultimo,  dobbiamo  di  nuovo  qui  brevemente  accennare  i  disturbi 
degli  organi  genitali  degli  isterici.  Abbiamo  già  detto  che,  per  lo  pas- 
sato, spesso  veniva  esagerato  ed  interpretato  iperbolicamente  il  rap- 
porto fra  le  affezioni  sessuali  e  l'isterismo.  D'altra  parte,  bisogna  pur 
rilevare  che  ,  in  quasi  tutti  gli  altri  organi  ,  e  in  quelli  genitali  ,  si 
presentano  disturbi  nervosi,  come  sintomi  parziali  dell'isterismo.  In 
sì  fatto  modo,  debbono  essere  interpretati  parecchi  dolori,  iperestesie 
e  forse  anche  parecchie  anomalie  della  mestruazione  e  della  secre- 
zione. Oltre  a  ciò  ,  è  agevole  intendere  che  ,  nelle  persone  isteriche 
facilmente  eccitabili,  spesso,  i  rapporti  sessuali  esercitano  una  influenza 
non  insignificante,  il  che,  molto  sovente,  si  rivela  sopratutto  nel  ca- 
rattere dei  delirii  e  delle  allucinazioni  isteriche. 

8.  Grandi  accessi  isterici  (1).  Mentre  tutti  i  sintomi  isterici  finora 
riferiti  appartengono  in  massima  parte  alle  forme  relativamente  miti 
della  malattia,  il  quadro  nosologico,  in  alcuni  casi,  che  per  fortuna, 
presso  di  noi,  in  Germania,  sono  rari,  si  aggrava  in  modo  che  tutti 
i  processi  psico-motori  e  psico-sensorii  subiscono,  per  così  dire,  una 
dissoluzione  completa.  I  sintomi  di  questa  «  grande  isteria  »  hanno  for- 
mato oggetto  di  accurato  studio,  per  Charcot,  e  sopratutto  per  i  suoi 
scolari  della  Sa/petrière,  a  Parigi  (Bourneville,  Regnard,  P.  Ri- 
cher). Qui  dobbiamo  limitarci  ad  esporre  il  puro  necessario. 


(1)  Qui  non  trattiamo  le  Psicosi  isteriche  propriamente  dette. 
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Il  grande  accesso  isterico  si  divide  quasi  sempre  in  molti  periodi. 
Il  primo  consiste  in  convulsioni  epileiliformì  generali,  molto  forti 
ed  associate  apparentemente  a  perdita  delia  coscienza.  Dopo  pochi 
minuti,  esordisce  il  secondo  periodo,  che  è  quello  delle  «  contorsioni 
e  grandi  movimenti  »  {Clownismo).  Gli  infermi  agitano  il  loro  corpo, 
in  forma  di  un  «  arco  di  cerchio  »,  percuotono  intorno  a  loro,  gridano, 
fino  a  che  questo  periodo  passa  ,  a  grado  a  grado  ,  nel  terzo,  che  è 
quello  delle  posizioni  plastiche  e  degli  «  atteggiamenti  esprimenti  una 
passione  ».  L'inferma  è  dominata  da  una  determinata  sfera  d'idee,  essa 
è  colpita  da  allucinazioni,  vede  nella  sua  fantasia  qualche  scena  spa- 
ventevole della  sua  vita  passata  ,  e  tutto  il  suo  corpo  ,  la  sua  cera 
esprimono  qualche  passione:  minaccia,  difesa,  accusa,  beffa,  esimili. 
A  ciò,  ordinariamente,  si  associano  pure  del iri i  generali,  allucinazioni 
(spessissimo  credono  vedere  animali),  ed  altri  sintomi  isterici  (con- 
tratture, anestesie,  ecc.). 

Dai  varii  sintomi,  che  ora  abbiamo  qui  brevemente  cennati,  sono 
costituite  anche  le  altre  forme  dei  grandi  accessi  isterici.  Nei  casi  di 
Charcot,  gli  accessi  potevano  sempre  essere  soppressi  artificialmente 
con  la  compressione  di  una  regione  ovarica. 

9.  Fenomeni  ipnotici.  I  fenomeni  ipnotici  delle  isteriche  sono  un 
fatto  oltremodo  maraviglioso  ed  interessante,  ma  che,  per  noi,  è  quasi 
ancora  completamente  oscuro  e  quasi  misterioso.  Mediante  certe  in- 
fluenze esterne,  e  sopratutto  mercè  una  forte  e  repentina  stimolazione 
luminosa,  con  certi  stimoli  periodici  (vibrazioni  di  un  diapason1,  fissan- 
do lo  sguardo  sull'inferma,  e  con  altre  manovre  analoghe,  possono  esse- 
re provocati  artificialmente  notevoli  stati  nervosi  in  parecchie  isteriche. 
Richer  ha  descritto  quattro  forme  principali  di  questi  ultimi,  le  quali 
possono  intrecciarsi  fra  di  loro  in  un  me  do  svariato.  1.  Lo  siato  ca- 
talettico ,  nel  quale  gli  arti  conservano  tutte  le  posizioni  che  sono 
state  loro  date  artificialmente.  2.  Lo  «  staio  della  suggestione  »,  delle 
allucinazioni,  che  debbono  essere  provocate  artificialmente,  mediante 
certe  posizioni,  impartite  passivamente  al  corpo  ,  e  corrispondenti  a 
determinate  azioni;  nell'infermo  viene  suscitata  tutta  la  corrispettiva 
idea  di  quel  dato  fatto,  la  quale  può  pervenire  fino  al  punto  che  esso 
ha  l'allucinazione  come  se  quell'azione  avvenisse  realmente.  A  que- 
sta categoria  di  fatti  appartengono  quelle  note  scene  teatrali  ipnoti- 
che, in  cui  uomini  adulti  ipnotizzati  fanno  atti  da  bambini  in  fasce, 
divorano  patate  crude  con  la  espressione  del  raccapriccio  ,  e  simili. 
3.  Lo  stato  letargico  ,  cioè  uno  stato  di  apparente  incoscienza  ,  con 
occhi  chiusi,  muscoli  completamente  rilasciati,  e  un  notevole  aumento 
della  eccitabilità  dei  muscoli  e  dei  nervi.  Già  una  leggera  pressione 
od  una  leggera  percossa  sopra  un  nervo  ,  per  esempio  il  nervo  fac- 
ciale ,  basta  perchè  tutti  i  muscoli  innervati  da  esso  cadano  in  una 
contrazione  tetanica,  che  continua  dopo  cessato  lo  stimolo.  4.  Me- 
diante certe  manovre  (per  esempio  sfregando  sull'  osso  parietale),  si 
può  trasformare  lo  stato  letargico  in  quello  del  sonnambulismo  iste- 
rico. Gli  infermi  restano  semincoscienti,  ma  rispondono  automatica- 
mente alle  domande  che  vengono  loro  dirette,  eseguono  i  comandi  che 
vengono  loro  dati,  e,  talvolta,  presentano  certe  iperestesie  sensoriali. 

Tutti  questi  stati  possono  anche  presentarsi  sotto  forma  di  accessi 
spontanei  ed  indipendenti  nelle  persone  isteriche,  e  parimente  tutti  i 
fenomeni  ipnotici  ,  che  possono  essere  provocati  artificialmente  nei 
sani,  hanno  i  loro  corrispondenti  identici,  nella  sfera  dei  disturbi  iste- 
rici, e  debbono  essere  attribuiti  alle  stesse  condizioni  fondamentali. 


NEVROSI  SENZA  ALTERAZIONE  ANATOMICA  NOTA 


Corso  totale  della  malattia.  —  Benché  il  prospetto  che  abbiamo 
dato  si  riferisca  soltanto  ai  sintomi  isterici  più  importanti  e  relativa- 
mente più  frequenti,  cionondimeno,  da  questo  breve  schizzo  ,  si  può 
desumere  quanto  inesauribile  sia  la  molteplicità  dei  quadri  nosologici 
dell'  isterismo.  In  una  serie  di  casi  ,  i  sintomi  isterici  gravi  non  si 
manifestano  affatto.  Gli  infermi  presentano  soltanto  lo  stato  psichico 
generale,  che  è  caratteristico  dell'  isterismo  :  sono  facilmente  eccita- 
bili, sono  proclivi  a  lamentarsi  e  ad  esagerare  le  sofferenze,  ed  hanno 
tutte  le  sofferenze  possibili  (dolori,  cardiopalmo,  sintomi  dispeptici,  af- 
fanno), che  possono  aggravarsi  a  causa  di  eccitamenti  psichici,  ma,  in 
altri  tempi,  le  sofferenze  passano  talmente  in  seconda  linea  che  gli  in- 
fermi non  sembrano  punto  ammalati.  Una  seconda  sene  di  casi  decorre 
come  segue:  mentre  vi  è  di  già  un  accentuato  stato  generale  isterico, 
o  mentre  l'individuo  precedentemente  aveva  un  aspetto  del  tutto  sano, 
dietro  qualche  causa  occasionale  psichica  si  sviluppano  gravi  sintomi 
isterici.  Possono  allora  manifestarsi  tutti  i  sintomi,  che  da  noi  sono 
stati  sopra  paratamente  descritti.  Si  tratta  ,  allora  ,  eli  paralisi  iste- 
riche, ovvero  di  convulsioni  isteriche,  o  di  contratture,  iperestesie, 
disturbi  della  sensibilità,  ecc.,  isterici.  Talvolta,  i  varii  sintomi  pos- 
sono durare,  con  grande  pertinacia,  per  settimane  e  mesi,  ma,  indi, 
talfiata,  scompaiono  repentinamente  o  sono  sostituiti  da  altri.  Al  pari 
che  nei  primordii  della  malattia,  così  anche  nell'ulteriore  decorso  di 
questa,  le  influenze  psichiche  si  palesano  in  modo  evidente.  La  mag- 
gior parte  dei  nuovi  aggravamenti  dello  stato  patologico  debbono  es- 
sere attribuiti  sopratutto  ad  influenze  psichiche,  come  si  nota  sopra- 
tutto nelle  convulsioni  isteriche.  In  molti  casi,  per  quasi  ogni  nuovo 
accesso,  si  può  accertare  una  causa  occasionale  psichica',  come,  per 
esempio,  un  rammarico,  uno  spavento,  e  simili.  La  terza  serie  di  casi 
è  costituita  dalle  forme  più  gravi  dell'isterismo,  nelle  quali  quei  di- 
sturbi nervosi  (che  sopra  descrivemmo,  e  sono  tanto  complicati  quanto 
misteriosi)  si  presentano  e  si  associano  in  modo  svariatissimo,  con  tutte 
le  altre  possibili  affezioni  isteriche  (anestesie,  contratture,  paralisi  ecc.). 

La  durata  totale  della  malattia  presenta  le  massime  differenze.  La 
causa  propriamente  detta  di  tutti  questi  disturbi,  cioè  l'anormale  ec- 
citabilità del  sistema  nervoso,  spesso  non  può  essere  più  allontanata. 
Allora  la  malattia  si  protrae  per  anni  e  per  decennii.  A  periodi  di 
sanità  apparentemente  completa  seguono  nuove  manifestazioni  della 
malattia.  Soltanto  in  un'  età  avanzata  della  vita,  per  solito,  i  sintomi 
scompaiono. 

In  un  gran  numero  di  altri  casi,  i  fenomeni  isterici  possono  anche 
scomparire  completamente  e  definitivamente.  Quest'esito  favorevole 
si  verifica  sopratutto  quando  gl'infermi  si  trovano  in  condizioni  esterne 
di  vita  favorevoli  e  convenienti,  e  quando  con  un'attività  regolare  non 
sono  più  esposti  a  svariate  e  sfavorevoli  influenze  psichiche.  Molte  af- 
fezioni isteriche,  che  si  presentano  in  bambini  ed  in  giovani,  dopo  una 
influenza  etiologica  che  ha  agito  una  sola  volta,  i  quali  erano  previa- 
mente sani,  possono  anche  guarire  in  modo  relativamente  rapido,  e 
non  ricomparire  più.  In  vero,  non  si  può  giammai  assicurare  che  le 
recidive  non  avverranno,  giacché  la  comparsa  di  qualsiasi  affezione 
isterica,  deve  essere  ritenuta  come  un  segno  non  dubbio  di  una  re- 
sistenza anormalmente  leggiera  del  sistema  nervoso  verso  le  impres- 
sioni esterne. 

Diagnosi.  —  Ordinariamente  al  medico  esperto  Ja  diagnosi  delle 
affezioni  isteriche  non  presenta  alcuna  difficoltà.  Non  di  rado  l'iste- 
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rismo,  al  principio,  fa  sospettare  una  grave  affezione  anatomica;  ma 
Tesarne  attento  e  l' osservazione  prolungata  fanno  quasi  sempre  ri- 
conoscere la  vera  natura  dell'  affezione.  Anzitutto,  mancano  sempre 
tutti  quei  tali  sintomi,  che  dinotano  indubbiamente  un'alterazione  ana- 
tomica. Così  per  es.  nelle  paralisi  isteriche  non  si  osservano  giam- 
mai gravi  disturbi  trofici,  alterazioni  della  eccitabilità  elettrica,  e  si- 
mili. Oltre  a  ciò  molti  sintomi  sono  già  da  sè  stessi  caratteristici, 
perchè  si  presentano  soltanto  nell'  isterismo,  come  per  es.  un  gran 
numero  di  forme  di  granchi,  r  emianestesia  con  ambliopia  unilaterale, 
ecc.  Bisogna  badare  sopratutto  allo  stato  psichico  generale  degl'infer- 
mi, al  rapporto  in  cui  esso  sta  con  gli  eccitamenti  psichici,  alla  etno- 
logia dell'  affezione  ed  alla  genesi  dei  sintomi  patologici  dopo  prece- 
dute cause  occasionali  psichiche. 

Cura.  —  Da  ciò  che  è  stato  detto  sull' etiologia  dell'isterismo, 
risulta  naturalmente  che  la  sua  profilassi  è  possibile.  Un'educazione 
accurata  può  spesso,  già  nei  bambini,  far  scovrire  i  primi  segni  del- 
l'anormale eccitabilità  nervosa,  e  allora  si  ha  l'obbligo  di  allontanare 
l'apparizione  di  gravi  disturbi,  con  una  sana  educazione  corporea  e 
psichica. 

Se  l' isterismo  è  già  sviluppato,  fa  d'  uopo  sempre  rivolgere  anzi- 
tutto la  massima  attenzione  alla  cura  psichica  degl'infermi.  In  vero, 
nulla  è  eli  più  falso  quanto  il  burlare  gli  isterici  e  trattarli  da  simu- 
latori. In  fatti  l' isterismo  è  una  malattia ,  i  cui  sintomi  si  manife- 
stano indipendentemente  dalla  volontà  cosciente  degl'  infermi,  al  pari 
di  tutti  gli  altri  gravi  sintomi  patologici.  Ma  d'altra  parte,  è  assolu- 
tamente necessario  eseguire  con  tutto  il  debito  rigore  ed  energia  la 
educazione  psichica,  che  il  medico  deve  imporre  allo  infermo,  giac- 
ché soltanto  in  tal  modo  si  può  migliorare  lo  stato  di  quest'  ultimo. 
Talvolta  questo  indispensabile  compito ,  può  essere  soddisfatto  solo 
quando  gl'infermi  vengono  sottratti  da  certe  influenze  nocive  dell'am- 
biente in  cui  vivono,  per  es.  dalla  tutela  dei  genitori  o  parenti  troppo 
zelanti  o  troppo  indulgenti.  In  tali  casi  la  cura  in  uno  stabilimento 
spesso  vale  più  della  migliore  cura  privata,  ed  io  per  esperienza  per- 
sonale consiglio  caldamente  di  tener  sempre  presente  tale  fatto  nei 
gravi  cas,i  d'isterismo.  Sovente  la  sola  paura  di  essere  condotti  in  uno 
stabilimento  esercita  una  influenza  psichica  favorevole  sugi'  infermi. 

Nelle  paralisi  isteriche  una  cura  psichica-  esatta  dà  i  risultati  re- 
lativamente migliori.  Non  appena  è  stata  accertata  la  natura  della  pa- 
ralisi, bisogna  inculcare  all'infermo  di  riacquistare  con  l'esercizio  il 
perduto  dominio  della  volontà  sui  muscoli  paralizzati.  Se,  come  per 
solito  accade,  la  paralisi  colpisce  gli  arti  inferiori,  l'infermo  verrà 
messo  in  piedi,  malgrado  tutte  le  sue  ripugnanze  ed  i  suoi  lamenti, 
e  senza  esagerato  rigore,  ma  con  energia  inflessibile,  gli  si  faranno  fare 
tentativi  di  camminare,  naturalmente  aiutandolo  al  principio.  Questi 
metodici  esercizii  verranno  ripetuti  molte  volte  nel  corso  della  gior- 
nata. L'infermo  a  grado  a  grado  apprende  a  camminare  sicuramente, 
acquista  di  nuovo  fiducia  nelle  sue  forze,  e  quindi  il  miglioramento 
incomincia  e  per  lo  più  progredisce  rapidamente.  Ogni  medico  esperto 
può  riferire  un  gran  numero  di  casi,  in  cui,  con  una  tal  cura,  potet- 
tero essere  allontanate  in  pochi  giorni  paralisi  isteriche,  che  esiste- 
vano da  settimane  o  mesi.  La  cura  viene  coadiuvata  dalla  faradizza- 
zione dei  muscoli,  dalle  frizioni  fredde  e  dai  bagni:  gl'infermi  per 
acquistare  la  perduta  motilità  sopportano  qualunque  molestia  dovuta 
alle  manovre  manuali  di  questa  cura. 

Struempell.  —  Voi.  Secondo  —  2.a  edizione.  44* 
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Nelle  paralisi  isteriche  delle  corde  vocali  gli  esercizii  di  fonazione 
sono  attuabilissimi  ed  efficaci.  Oltre  a  ciò  in  tali  casi  la  corrente  fa- 
radica (percutanea  o  intralaringea)  è  il  miglior  mezzo  per  ridare 
spesso  repentinamente  la  voce  all'infermo,  spaventato  dal  subitaneo 
dolore. 

Nelle  contratture  isteriche  bisogna  anzitutto  tentare  di  far  cessare 
la  contrattura  col  massaggio  dei  muscoli  e  con  energici  movimenti 
passivi.  Anche  qui  la  corrente  faradica  serve  come. mezzo  efficace  per 
coadiuvare  la  cura.  Per  allontanare  definitivamente  la  contrattura  , 
debbono  essere  prescritti  metodici  esercizii  muscolari  e  movimenti 
attivi. 

Contro  le  convulsioni  isteriche  v'è  soltanto  un  mezzo  sovrano  :  il 
bagno  freddo  e  le  affusioni  fredde.  Lo  stimolo  sgradito  rida  per  lo  più 
ben  presto  agl'infermi  la  energia  volitiva,  necessaria  per  dominare  di 
nuovo  i  muscoli,  e  con  ciò  impedire  la  comparsa  delle  convulsioni.  La 
paura  di  dover  ripetere  il  bagno  fa  sì,  che  gl'infermi  non  si  abbando- 
nimi, senza  opporvisi,  ad  un  nuovo  accesso  convulsivo,  che  potrebbe 
eventualmente  manifestarsi  di  nuovo.  Non  appena  esordisce  un  nuovo 
accesso,  bisogna  ripetere  il  bagno.  Sopra  abbiamo  già  riferito,  che 
spesso  una  pressione  sulla  regione  ovarica  può  impedire  l'apparizione 
dell'accesso  convulsivo  isterico.  Nelle  leggiere  forme  di  convulsioni 
isteriche,  per  esempio  nel  singhiozzo  isterico,  nella  tosse  isterica,  e 
simili,  spesso  una  severa  ammonizione  riesce  vantaggiosa  per  l'infer- 
mo. Appunto  in  tali  casi,  l'effetto  psichico  che  si  ha  trasportando  l'in- 
fermo in  un  ospedale,  spesso  basta  per  fare  scomparire  repentinamente 
i  sintomi,  che,  forse,  esistevano  già  da  lungo  tempo. 

Le  anestesie  isteriche  vengono  trattate  ottimamente  col  pennello  fa- 
radico, in  quanto  che,  mediante  la  forte  stimolazione  dei  nervi  cuta- 
nei, V  infermo  riacquista  per  così  dire  la  coscienza  della  parte  aneste- 
sia della  cute.  In  vero,  appunto  le  anestesie  isteriche  sono  talvolta 
abbastanza  ostinate,  e  non  di  rado  riappaiono. 

La  massima  difficoltà  si  ha  nella  cura  di  quei  casi  in  cui  si  tratta 
meno  di  sintomi  già  bene  sviluppati,  che  piuttosto  di  quello  stato  ge- 
nerale isterico,  il  quale  si  rivela  negl'infermi  con  tutti  i  possibili  leg- 
gieri disturbi  nervosi  (dolori,  cardiopalmo,  dispepsia,  debolezza  gene- 
rale, ecc.).  In  tali  casi  si  tratta  spesso  di  vecchi ,  nei  quali  non  è 
più  possibile  un'energica  cura  psichica,  mentre  nelle  condizioni  della 
loro  vita  vi  sono  certe  cause  sfavorevoli,  che  non  possono  essere  più. 
allontanate.  Tuttavia  anche  in  questi  casi,  il  medico,  che  gode  la  piena 
fiducia  degl'infermi,  può  giovare  molto  a  questi  ultimi  con  un'adatta 
influenza  psichica.  In  tali  casi  bisogna  ricorrere  a  preferenza  a  quei 
mezzi  destinati  a  rinvigorire  il  sistema  nervoso  in  generale  ,  cioè 
alla  cura  elettrica  (faradizzazione  generale,  pennello  faradico  sul  dorso 
e  sulle  spalle,  galvanizzazione  lungo  la  colonna  vertebrale  e  sul  sim- 
patico), e  sopratutto  alle  cure  idroterapiche  metodiche  (frizioni,  ba- 
gni, docce).  A  questi  infermi  spesso  riesce  utilissimo  passare  l'estate 
nei  monti,  e  sopratutto  di  fare  uso  dei  bagni  di  mare. 

Il  gran  numero  di  medicamenti  interni,  che  sono  stati  raccoman- 
dati nell'isterismo,  trova  la  sua  applicazione  piuttosto  negli  stati  iste- 
rici generali,  dei  quali  abbiamo  or  ora  tenuto  parola,  che  nei  gravi 
sintomi  nervosi  locali.  In  questi  ultimi  i  mezzi  interni  procurano  un 
vantaggio  soltanto  indirettamente,  cioè  per  via  psichica,  sopratutto 
quando  l'infermo  ripone  una  grande  fiducia  nel  medicamento.  In  siffatto 
modo  si  spiega  il  gran  numero  di  rapide  guarigioni  di  affezioni  isteri- 
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che  con  mezzi  omeopatici  ed  «  elettro-omeopatici  »  (!),  che  alla  loro 
volta  vengono  di  gran  lunga  superati  dagli  effetti  miracolosi  delle  ac- 
que sante  e  delle  reliquie  dei  santi. 

Fra  gli  «  anti-isterici  »  della  nostra  farmacopea  i  più  decantati  sono 
F  asci  fetida,  la  valeriana  ed  il  castoro,  benché  ben  pochi  possano 
oggi  attribuire  loro  ancora  un'  azione  specifica.  Oltre  a  ciò  è  a  rac- 
comandare pure,  sopratutto,  l'uso  dei  preparati  di  valeriana  (pillole 
di  estratto  di  valeriana,  1,0-2,0  al  giorno,  da  prendere  in  parecchie 
volte),  negli  stati  di  sovreccitazione  isterica  (tendenza  alle  convul- 
sioni, cardiopalmo  e  simili).  I  nervini  propriamente  detti  (bromuro 
di  potassio,  arsenico  ed  altri)  vengono  prescritti  molte  volte  agli  i- 
sterici,  ma  di  rado  hanno  un  effetto  duraturo.  Bisogna  ammonire  a 
non  fare  uso  dei  narcotici,  giacché  il  vantaggio  che  essi  arrecano  è 
tenue,  mentre  il  pericolo  di  rendere  morfinisti  cronici  gli  isterici  è 
grande. 

S'intende  che  quando,  insieme  all'isterismo  vi  sono  affezioni  orga- 
niche reali,  bisogna  curare  queste  ultime.  Molti  hanno  riposto  grandi 
speranze  nella  cura  di  eventuali  affezioni  uterine.  In  fatti,  sono  noti 
dei  casi  in  cui  gravi  sintomi  isterici  sono  sempre  scomparsi  dopo  la 
dilatazione  di  una  stenosi  del  canale  cervicale  o  dopo  avere  raddriz- 
zato uno  spostamento  dell'utero  e  simili.  Tuttavia  ai  casi  di  questo 
genere  se  ne  possono  contrapporre  un  gran  numero  ,  in  cui  la  cura 
delle  affezioni  uterine  non  ha  dato  alcun  risultato.  Oltre  a  ciò,  si  può 
ben  fare  la  domanda,  se  negli  stessi  casi  con  decorso  favorevole,  la 
massima  parte  dell'efficacia  non  debba  essere  attribuita  alla  impres- 
sione psichica  della  cura.  In  alcuni  casi  gravi  di  isterismo  Hegar 
ha  eseguito  la  castrazione  (asportazione  delle  ovaie).  Tuttavia  i  ri- 
sultati di  queste  operazioni  sono  fìnoggi  ancora  molto  dubbii.  Frie- 
dreich  afferma  di  avere  ottenuto  nelle  isteriche  successi  molto  favo- 
revoli con  energiche  eausticazioni  della,  clitoride.  Io  non  credo  che 
questo  metodo  di  cura  troverà  molti  seguaci. 

Me  talloterapia.  Qui  riferiremo  pure  alcune  osservazioni  molto 
interessanti,  fatte  sulle  isteriche,  le  quali  in  vero,  finora,  non  hanno 
ancora  acquistato  una  importanza  pratica. 

Già  da  lungo  tempo,  un  medico  francese,  Burq,  aveva  trovato  che 
F  applicazione  di  piastre  metalliche  sopra  un  punto  anestesico  della 
pelle  degli  isterici  (quasi  sempre  si  tratta  di  emianestesia  isterica), 
talvolta  fa  ricomparire  in  brevissimo  tempo  la  sensibilità  sul  relativo 
punto,  e  spesso  anche  per  un'estensione  molto  più  vasta.  Non  è  indif- 
ferente di  quale  natura  sia  il  metallo,  né  tutti  gl'infermi  sono  sensi- 
bili per  lo  stesso  metallo.  Il  più  delle  volte  agirebbero  le  piastre  di 
ferro,  in  altri  casi  soltanto  quelle  di  rame,  zinco,  oro,  ecc.  La  ricerca 
del  relativo  metallo  fu  denominata  da  Burq  «  melalloscopia  »,  ed  egli 
aggiunse  la  meravigliosa  comunicazione,  che  il  metallo  corrispondente 
ad  un  dato  infermo  agisce  anche  adoperandolo  per  uso  interno  !  Una 
commissione  nominata  nel  1876  dalla  società  di  Biologia  di  Parigi  ha 
(prescindendo  dalla  pretesa  efficacia  della  terapia  metallica  interna  , 
della  quale  più  tardi  fu  tenuto  ben  poco  parola)  confermate  queste 
indicazioni,  e  sopratutto  Charcot,  scovrì  su  tale  riguardo  un  gran  nu- 
mero di  fatti  notevoli,  la  esattezza  dei  quali  fu  anche  convalidata  ben 
presto  da  altri  autori.  La  più  notevole  di  queste  osservazioni  è  la  co- 
siddetta traslocazione  (transfert).  Non  appena  mediante  applicazione 
di  una  piastra  metallica  un  tratto  precedentemente  anestesicoj  deJla 
pelle  ha  riacquistato  la  sua  sensibilità,  nel  corrispondente  punto  del- 
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l'altra  metà  del  corpo  una  zona  cutanea,  che  prima  era  sensibile,  di- 
viene anestesica.  Talvolta  la  sensibilità  presenta  molte  oscillazioni , 
di  guisa  che  essa  appare  e  scompare  alternativamente,  ora  sull'una 
ora  suir  altra  metà  del  corpo.  Applicando  anticipatamente  le  piastre 
metalliche  sul  tratto  cutaneo  detato  di  una  sensazione  normale  ,  si 
produce  ivi  una  zona  anestesica,  ed  il  corrispondente  punto  della  pelle 
dall'  altro  lato  del  corpo  ridiviene  sensibile  ,  mentre  prima  era  ane- 
stesie^. 

Come  più  tardi  fu  accertato,  questi  fenomeni  si  presentano  in  modo 
analogo  anche  negli  altri  sintomi  isterici.  Non  solo  la  pelle  ma  anche 
l'ambliopia,  l'acromatopsia,,  la  sordità,  l'anosmia,  l'agenesia,  le  contrat- 
ture e  le  paralisi  isteriche  presentano  la  traslocazione,  cioè  possono 
essere  trasferite  artificialmente  da  un  lato  all'altro.  In  questi  esperi- 
menti si  è  notato  ,  che  non  solo  le  piastre  metalliche  ma  anche  di- 
versi altri  mezzi  (cosiddetti  estesiogeni)  producono  lo  stesso  effetto. 
In  talune  circostanze,  i  fenomeni  della  traslocazione  possono  essere 
provocati  con  grossi  magneti ,  con  deboli  correnti  galvaniche  ,  con 
V elettricità  statica,  con  diapason  vibranti  ,  con  paste  senapate  ,  ecc. 

Le  affermazioni  dei  medici  francesi  (Charcot,  Regnard,  Vigouroux, 
Petit,  Dumontpallier,  ed  altri),  accolte  al  principio  con  grande  diffi- 
denza, sono  state  più  tardi  confermate  quasi  da  tutti  ,  ed  arricchite 
di  nuovi  fatti.  Per  ora  è  impossibile  dare  una  spiegazione  di  questi 
fenomeni  meravigliosi,  che  stanno,  evidentemente,  nel  più  intimo  rap- 
porto con  la  sfera  psico-fisica. 


CAPITOLO  DECIMO. 
Neurastenia. 

Già  nella  Patologia  del  midollo  spinale  abbiamo  imparato  a  cono- 
scere una  sindrome  fenomenica,  la  quale  non  dipende  da  alcuna  le- 
sione anatomica,  ma  soltanto  da  un  disturbo  funzionale  della  sostanza 
nervosa,  e  la  quale  si  presenta  come  un'  eccitabilità  anormale  ,  ed  a 
preferenza  come  una  diminuita  funzionalità  del  sistema  nervoso,  cioè 
come  una  «  debolezza  nervosa  ».  Sintomi  completamente  analoghi  sono 
presentati  anche  dal  cervello,  e  vengono  qualificati  come  neuraste- 
nia cerebrale  per  distinguerli  dalla  neurastenia  spinale.  Ma  ,  nella 
maggior  parte  dei  casi ,  i  sintomi  spinali  si  associano  a  quelli  cere- 
brali ,  e  allora  si  ha  la  neurastenia  cerebro-spinale  o  neurastenia 
generale. 

La  neurastenia  fu  studiata  accuratamente  anzitutto  dal  neurologo 
americano  Béard,  il  quale  diede  a  questa  malattia  il  nome  che  oggi 
viene  generalmente  adoperato.  A  principio  Béard  portava  opinione  , 
che  essa  fosse  a  preferenza  una  «  malattia  americana  »,  il  che  non  è 
punto  vero,  giacché  anche  nelle  cliniche  dei  neurologi  tedeschi  i  neu- 
rastenici  presentano  un  contingente  relativamente  molto  rilevante  ili 
casi.  Chec  :hè  ne  sia,  per  il  medico  pratico  la  neurastenia  è  una  delle 
malattie  più  frequenti  e  più  importanti,  e  il  suo  studio  non  manca 
d'interesse  scientifico. 

Esaminando  le  cause  della  neurastenia  si  trovano  quasi  tutte  quelle 
influenze  ,  che  possono  esercitare  un'  azione  nociva  sul  sistema  ner- 
voso ,  e  che  noi  abbiamo  già  riferito  in  massima  parte  nel  cap.  sul- 
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l' isterismo.  La  forma  prevalentemente  cerebrale  della  neurastenia  è 
determinata  in  massima  parte  dagli  eccessi  psichici  sopratutto  quando 
essi  sono  associati  a  certi  patemi  di  animo.  Quindi  vediamo,  che  so- 
pratutto il  lavoro  intellettuale  dell'uomo  di  affari,  le  cui  audaci  spe- 
culazioni si  accompagnano  alla  paura  ed  alla  speranza  :  ed  il  penoso 
lavorio  mentale  del  politico,  che  è  continuamente  agitato  dalle  lotte 
passionate  dei  partiti;  e  la  tensione  psichica  di  quegli  artisti  o  di  quei 
dotti,  che,  per  insaziabile  ambizione  di  onore,  sono  travagliati  interna- 
mente dalla  smania  di  sopraffare  tutti  quelli  che  possono  fare  loro 
concorrenza,  determinano  in  ultimo  quell'esaurimento  del  sistema  ner- 
voso che  costituisce  la  natura  della  neurastenia.  Tuttavia,  anche  qui 
non  si*  può  non  ammettere  la  disposizione  neuropatica.  In  fatti,  non 
ogni  sistema  nervoso  soggiace  ad  un  eguale  attacco;  l'uno  lo  sopporta 
senza  riportarne  alcun  danno,  mentre  l'altro  si  frange  sotto  di  esso. 
Spessissimo  la  disposizione  è  ereditata,  in  altri  casi  è  acquisita  dietro 
svariate  influenze  morbigene. 

Come  già  abbiamo  riferito  ,  parlando  della  neurastenia  spinale  ,  la 
ipocondria  spesso  esercita  una  grande  influenza  sui  neurastenici.  Essa 
non  solo  mantiene  i  sintomi  esistenti,  ma  sovente  ne  aggiunge  ad  essi 
di  nuovi.  Basterebbe  questo  solo  fatto,  per  far  distinguere  essenzial- 
mente i  neurastenici  da  quelli  ammalati  di  vero  isterismo,  i  quali  seb- 
bene proclivi  a  lamentarsi  di  tutto  e  di  tutti  ,  rarissimamente  sono 
ipocondrici.  La  ipocondria  è  anche  il  fattore  etiologico  più  essenziale 
di  quelle  gravi  forme  di  neurastenia,  che  si  presentano  spesso  dietro 
pervertimenti  sessuali  (sopratutto  per  l'onanismo).  In  fine,  gli  stessi 
casi,  relativamente  frequenti,  di  neurastenia  nei  medici  in  gran  parte 
dipendono  a  preferenza  da  idee  ipocondriche. 

Avendo  noi  già  brevemente  tenuto  parola  dei  sintomi  della  neura- 
stenia spinale  ,  dobbiamo  ora  a  preferenza  esaminare  i  sintomi  della 
neurastenia  cerebrale.  Fra  questi  ultimi  i  più  frequenti  sono  quelli 
subbiettivi,  che  vengono  indicati  come  una  sensazione  di  pressione  al 
capo.  La  descrizione  minuta,  che  dànno  gl'infermi  di  queste  sensa- 
zioni, presenta  molte  differenze.  Ma  in  complesso  si  tratta  sempre  di 
una  sensazione  di  pressione  e  di  pesantezza  al  capo,  cioè  di  una  sen- 
sazione, la  quale  fa  disperare  gl'infermi  circa  il  libero  esercizio  della 
loro  attività  psichica.  Questa  sensazione  talvolta  è  circoscritta  piut- 
tosto alia  fronte,  tal'altra  all'occipite.  In  alcuni  casi  si  aggrava  fino 
al  punto  da  costituire  un  dolore  reale  che  sovente  è  associato  ad  una 
grande  iperestesia  del  cuoio  capelluto. 

Alla  sensazione  di  oppressione  al  capo,  spesso  si  associa,  come  te- 
sté abbiamo  riferito  ,  incapacità  ad  un  lavoro  mentale  metodico , 
una  mancanza  di  energia  psichica,  che  spesso  rende  del  tutto  impos- 
sibile di  occuparsi  di  un  lavoro  professionale.  Gl'infermi  non  sono  più 
al  caso  di  leggere  o  scrivere  a  lun^o  senza  interruzione  per  un  buon 
tratto  di  tempo,  e  ciò  tanto  più,  in  quanto  non  di  rado  anche  negli 
occhi  si  manifestano  sensazioni  subbiettive  di  debolezza  e  di  pressione 
(astenopia  neur  astenie  a).  Di  una  grande  importanza  è  Vinsonnio  neu- 
rastenico,  che  spesso  è  il  sintomo  che  molesta  di  più  gl'infermi  ,  e 
contro  il  quale  essi  domandano  urgentemente  rimedio.  Lo  stato  ge- 
nerale psichico  degli  infermi  è  quasi  sempre  depresso.  Essi  disperano 
di  guarire,  e  non  di  rado  cadono  del  tutto  in  preda  alla  malinconia. 
Sopratutto  Béard  ha  fatto  rilevare  che  nei  neurastenici,  non  di  rado, 
si  presentano  speciali  stati  di  angoscia.  Parecchi  di  questi  infermi 
temono  qualsiasi  società,  qualsiasi  folla  di  gente,  qualsiasi  lieve  scossa 
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del  corpo  e  simili.  Sovente  gl'infermi  si  lamentano  pure  di  sensazioni 
ài  vertigine,  le  quali,  però,  soltanto  di  rado  raggiungono  una  grande 
intensità. 

Nella  maggior  parte  dei  casi  avvanzati ,  una  alla  incapacità  al  la- 
voro psichico  vi  ha  pure  una  sensibile  debolezza  generale  del  corpo. 
Probabilmente  quest'ultima  spesso  è  anche  di  origine  cerebrale,  e  di- 
pende dalla  deficiente  innervazione  centrale  dei  muscoli.  Gl'infermi 
si  stancano  fàcilmente  nel  camminare,  con  le  mani  non  possono  più 
eseguire  alcun  lavoro  penoso,  e  talfiata  presentano  una  tale  debolezza, 
che  lasciano  a  malincuore  la  camera,  e  passano  la  maggior  parte  del 
tempo  nel  letto  o  sul  sofà.  Non  di  rado,  anche  diverse  altre  funzioni 
corporee  sono  notevolmente  indebolite.  V appetito  è  scarso  ,  la  defe- 
cazione è  stentata,  la  pelle  è  secca,  la  circolazione  in  quest'ultima 
è  rallentata. ,  di  guisa  che  moltissimi  infermi  si  lamentano  continua- 
mente di  avere  le  mani  ed  i  piedi  freddi.  In  vero  ,  in  altri  casi  ci 
può  anche  essere  un  aumento  delle  secrezioni.  Parecchi  infermi  si 
lamentano  di  ptialismo,  di  profusi  sudori,  .e  simili,  e  di  cardiopalmo 
nervoso. 

Non  fa  d'uopo  di  prendere  in  minuto  esame  tutti  gli  altri  svariati 
sintomi  nervosi,  che  si  presentano  nella  neurastenia.  I  dolori  al  dor- 
so, la  irritazione  spinale,  le  parestesie,  i  dolori  nelle  estremità,  e  i 
disturbi  sessuali  si  manifestano  a  preferenza  nella  forma  spinale  della 
neurastenia.  Abbiamo  già  tenuto  parola  della  dispepsia  nervosa,  che 
spesso  si  associa  alla  neurastenia  (Vol.  1). 

Il  decorso  generale  della  malattia  è  quasi  sempre  molto  cronico. 
Nei  casi  leggieri  l'aspetto  degl'infermi  rivela  poco  la  loro  affezione. 
Essi  cercano  di  occultarla,  giacché  le  loro  sofferenze  generali  per  lo 
più  non  vengono  credute,  e  sovente  il  loro  ottimo  stato  di  nutrizione 
ed  il  loro  aspetto  florido  fa  credere  che  le  loro  lagnanze  siano  bugiar- 
de. Ma,  nei  casi  gravi,  quando  tutta  l'energia  funzionale  degl'infermi 
è  profondamente  disturbata,  le  sofferenze  si  rivelano  a  chiare  note 
anche  esternamente,  e  ciò  diviene  una  sorgente  inesauribile  di  ango- 
sce e  cure  non  solo  per  l'infermo,  ma  anche  per  i  suoi  parenti.  Spes- 
sissimo il  decorso  della  malattia  presenta  variazioni.  In  condizioni 
psichiche  e  fisiche  favorevoli  i  sintomi  migliorano,  per  aggravarsi  poi 
di  nuovo. 

E  difficile  pronunziare  un  giudizio  generale  sulla  prognosi  finale 
della  neurastenia.  Giammai  questa  malattia  presenta  un  pericolo  reale. 
Soltanto  in  casi  eccezionali  si  veggono  gravi  affezioni  nervose  secon- 
darie svilupparsi  nel  corso  di  una  neurastenia.  Intanto  la  costituzione 
nervosa  generale  di  molti  neurastenici  fa  sì,  che  spesso  è  impossi- 
bile una  guarigione  completa  di  tale  affezione.  In  un  gran  numero  di 
altri  casi  ,  e  sopratutto  quando  agiscono  determinate  cause  occasio- 
nali, che  possono  essere  allontanate  definitivamente,  si  nota  pure  una 
scomparsa  completa  e  definitiva  di  tutti  i  sintomi  patologici.  Spesso 
questi  ultimi  possono  essere  mantenuti  in  limiti  tanto  ristretti,  che 
gl'infermi  possono  accudire  alle  loro  faccende. 

Diagnosi.  —  La  diagnosi  della  neurastenia  per  lo  più  è  facile,  ma 
deve  essere  sempre  stabilita  soltanto  quando  con  un  accurato  esame 
del  sistema  nervoso  è  stata  accertata  in  esso  la  completa  mancanza 
di  alterazioni  organiche.  Molte  volte  la  neurastenia  è  stata  scambiata 
con  gravi  affezioni  cerebrali  incipienti  (tumori,  ecc.).  Nello  stabilire 
la  diagnosi  bisogna  esaminare  molto  scrupolosamente  i  rapporti  eco- 
logici e  lo  stato  psichico  generale  dell'  infermo.  La  neurastenia  ha 
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in  vero  molti  punti  di  contatto  con  l' isterismo ,  ma  se  ne  distingue 
essenzialmente  per  gii  altri  caratteri.  In  essa  manca  completamente 
quel  numeroso  gruppo  di  accentuati  disturbi  nervosi  locali,  che  ab- 
biamo imparato  a  conoscere  nel  capitolo  precedente.  Oltre  a  ciò  ,  la 
rapida  apparizione  e  scomparsa  dei  sintomi,  ed  il  loro  repentino  ma- 
nifestarsi dopo  una  sola  intensa  sovreccitazione  psichica  è  un  fatto 
frequente  nell'  isterismo,  ma  che  non  ha  giammai  luogo  nella  neura- 
stenia.  Nei  casi  avvanzati  dell'una  specie  e  dell'altra,  la  neurastenia 
rappresenta  l'affezione  più  (//-ave,  in  quanto  che  dipende  da  un  di- 
sturbo funzionale  del  sistema  nervoso  più  accentuato  di  quello  che  si 
ha  ne  11'  isterismo. 

Cura.  —  Al  pari  che  nell'isterismo  anche  nella  neurastenia  la 
cura  psichica  va  in  prima  linea.  Tuttavia  essa  deve  essere  fatta  in 
modo  ben  diverso  che  nel  primo.  I  neurastenici  hanno  d'uopo  di  es- 
sere consolati.  Debbono  essere  spesso  esaminati  dal  medico  ,  perchè 
ogni  nuovo  esame,  il  quale  termina  con  l'assicurazione  del  medico 
che  non  ci  ha  nulla  che  possa  cagionare  grave  apprensione,  calma 
moltissimo  l'infermo,  ed  esercita  un'azione  benefica.  Quando  nell'af- 
fezione in  parola  predomina  la  ipocondria,  la  sola  calma  psichica  de- 
gl'  infermi  basta  a  guarirli. 

In  tutti  gli  altri  casi  di  neurastenia,  la  cura  deve  essere  associata  a 
quei  mezzi  di  cui  disponiamo  per  «  rinforzare  in  generale  »  il  sistema 
nervoso.  Anzitutto  bisogna  allora  badare  alle  prescrizioni  dietetiche, 
ed  al  riposo  psichico  e  corporeo,  si  debbono  evitare  tutti  i  lavori  e 
le  occupazioni  che  stancano  molto.  L' alimentazione  deve  essere  suf- 
ficiente e  sostanziosa  (1),  ma  bisogna  vietare  tutti  i  mezzi  che  stimo- 
lano fortemente  il  sistema  nervoso,  come  pure  l'uso  di  grandi  quan- 
tità di  alcool,  del  caffè  o  del  tè  concentrati,  dei  sigari  forti,  e  si- 
mili. Sono  opportuni  il  soggiorno  in  aria  salubre  (in  campagna,  sulla 
riva  del  mare,  sui  monti)  ed  i  movimenti  corporei  leggieri  ed  adatti, 
e,  specialmente,  in  forma  di  una  metodica  ginnastica  di  camera,  e- 
seguita  con  precauzione. 

Fra  i  metodi  speciali  di  cura  oggi  vengono  adoperati  sopratutto  la 
elettroterapia  e  J'idroterapia.  L' elettricità  viene  molto  lodata  da  pa- 
recchi infermi.  A  seconda  dei  sintomi,  si  adopera  la  galvanizzazione 
sul  capo  o  sul  midollo  spinale,  ma  bisogna  sempre  procedere  con  la 
massima  precauzione,  evitando  le  correnti  troppo  energiche  e  le  oscil- 
lazioni troppo  intense  delle  correnti.  E  molto  da  raccomandare  anche 
il  metodo  della  faradizzazione  generale,  che  fu  adoperato  per  la  pri- 
ma volta  da  Béard  e  da  Rockwell  ;  l' infermo  è  denudato  in  gran 
parte  ;  applica  i  due  piedi  sopra  un  grosso  elettrode  a  forma  di  pia- 
stra, mentre  le  varie  parti  del  corpo  vengono  trattate  con  un  altro 
grosso  elettrode  (ovvero  con  la  «  mano  elettrica  »  del  medico,  che 
prende  il  secondo  elettrode  nell'altra  mano,  e  così  fa  passare  la  cor- 
rente attraverso  al  suo  stesso  corpo).  Ultimamente,  in  alcune  case  di 
salute  sono  venuti  in  uso  anche  i  bagni  elettrici,  che  sovente  sem- 
brano essere  accompagnati  pure  da  buon  successo.  Per  la  pratica  or- 


(1)  Alcuni  medici  americani  (Weir  Mitchell  ed  altri)  per  la  cura  della  neuraste- 
nia e  di  analoghi  stati  di  esaurimento  nervoso  hanno  messo  in  opera,  come  uno  spe- 
ciale metodo  di  cura,  la  «  ipernutrizione  »  degli  infermi  ,  cioè  la  introduzione  degli 
alimenti  portata  fino  al  massimo  grado  possibile,  ed  associata  ad  un  completo  riposo 
corporeo  e  psichico.  Benché  in  parecchi  casi  questo  processo  sia  completamente  oppor- 
tuno, ciò  nondimeno  è  a  consigliare  di  non  farne  un  uso  troppo  esclusivo. 
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dinaria  è  a  raccomandare  moltissimo,  una  alla  galvanizzazione  perife- 
rica ed  alla  faradizzazione  dei  nervi  e  dei  muscoli,  l'uso  del  pennello 
faradico,  sopratutto  sulla  nuca  ,  lungo  la  colonna  vertebrale  ,  sulle 
spalle  e  sulle  cosce. 

li1  idroterapia  può  essere  in  parie  fatta  a  casa;  ma,  nei  casi  gravi 
è  a  raccomandare  una  cura  metodica,  in  uno  stabilimento  ben  diretto. 
Si  possono  adoperare  frizioni  fredde,  docce,  semicupii  o  bagni  gene- 
rali tiepidi  (eventualmente  anche  i  bagni  ove  si  può  nuotare).  I  semi- 
cupii freddi  sono  opportunissimi  nei  disturbi  sessuali.  — Ad  essi  si  può 
associare  bentosto  l'uso  dei  Me/ni  di  mare,  che  debbono  essere  cal- 
damente raccomandati  nella  maggior  parte  dei  casi  di  neurastenia.  So- 
pratutto ai  neuroastenici  magri  ed  anemici  io  consiglio  il  soggiorno 
sulle  rive  del  mare,  giacché  il  riposo  ed  il  suscitare  l'appetito  spesso 
riescono  ivi  utilissimi.  In  vece  ai  neuroastenici  ben  nutriti  sovente 
riesce  molto  vantaggioso  un  viaggio  sui  monti  non  troppo  faticoso. 

Nella  neurastenia  i  mezzi  interni  trovano  un'  applicazione  oppor- 
tuna soltanto  sotto  V aspetto  sintomatico.  Se  contemporaneamente  vi 
ha  l'anemia  si  prescriveranno  i  preparati  marziali,  i  chinaeei  e  la 
soluzione  di  Fötaler  ;  se  vi- sono  disturbi  dispeptici  si  ricorrerà  agli 
stomachici  (acido  cloridrico,  pepsina,  amari).  La  stitichezza  deve  es- 
sere dapprima  curata  con  un  sano  regime  dietetico,  e.  soltanto  in  caso 
di  bisogno  con  i  purganti.  Per  combattere  la  costipazione  abituale, 
talvolta  è  molto  opportuno  anche  il  massaggio  dell'addome;  ed  in  que- 
sti ultimi  tempi  è  stato  riconosciuto,  che  negli  stati  nervosi  il  mas- 
saggio è  indicato  per  rinvigorire  la  costituzione  generale. 

Poche  parole  dobbiamo  qui  dire  circa  la  cura  dell' insonnio  nevra- 
stenico. Anzitutto  fa  d' uopo -ammonire,  in  tali  casi,  a  non  fare  abuso 
di  forti  narcotici  (cloralio  e  morfina).  Bisogna  dapprima  tentare,  sem- 
pre, di  procurare  il  sonno  con  una  cura  razionale  generale  della  ma- 
lattia o  con  altri  mezzi.  Spesso  un  bagno  caldo  di  una  mezz'  ora, 
preso  verso  la  sera,  calma  l'infermo  e  procura  il  sonno;  in  altri  casi 
una  compressa  fredda  sul  capo  o  sulla  nuca  produce  lo  stesso  effetto. 
Dei  narcotici  propriamente  detti,  si  può  talvolta  tentare  V alcool  in 
dose  moderata.  In  talune  circostanze  un  bicchiere  di  birra  o  un  poco  di 
vino  generoso  producono  lo  stesso  effetto.  Se  ciò  non  giova,  si  tenti 
anzitutto  l'uso  del  bromuro  di  potassio.  Le  piccole  dosi  calmano  forse 
soltanto  mediante  un'influenza  psichica,  quelle  elevate  (3,0-5,0  grm., 
presi  in  una  sola  volta  in  un  bicchiere  d'acqua)  possono  procurare 
sicuramente  il  sonno.  Fra  gli  altri  ipnotici  citeremo  pure  Yestratto  di 
canape  indiana  ,  la  cannaoina  tannica  (cartine  di  0,2-0, 5), e  final- 
mente la  paraldeide  (alla  sera  3,0-5,0). 
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PREFAZIONE  ALLA  PRIMA  EDIZIONE. 


La  presente  metà  del  secondo  volume  costituisce  il  comple- 
mento di  questo  trattato.  L'  opera  intera  abbraccia  ora  quella 
parte  della  patologia  e  terapia  speciale  che  forma  il  campo 
d'insegnamento  e  di  lavoro  della  clinica  interna  a.  Egli 
è  perciò  che  i  rami  diversi  della  patologia  che  si  sono  andati 
costituendo  man  mano  come  discipline  autonome  e  speciali  accanto 
alla  medicina  interna  vennero  in  parte  trattate  solo  brevemente, 
come  le  malattie  nasali  e  laringee  ,  ed  in  parte  tralasciate  del 
tutto.  L'  aver  omesse  altresì  le  malattie  degli  organi  sessuali 
muliebri  non  ha  bisogno  neppure  di  giustifica.  La  elaborazione 
delle  malattie  cutanee  e  sifilitiche  era  compresa  bensì  al  principio 
nel  piano  del  libro,  ma  dovè  tralasciarsi  perchè  1'  autore  non 
trovavasi  di  possedere  quelle  cognizioni  speciali  che  egli  giu- 
dicava necessarie  per  trattare  l'argomento  con  sufficiente  com- 
petenza. Egli  è  per  questo  che  gli  riesce  sommamente  grato 
che  il  Signor  Dottor  Edmondo  Lesser,  docente  privato  in  questa 
Università,  abbia  impreso  la  pubblicazione  di  un  manuale  che 
abbraccia  detto  campo  ed  è  destinato  a  servire  di  complemento 
alla  presente  opera. 

Lipsia,  4  Agosto  1884. 

Dott.  Adolfo  Strümpell. 
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Malattie  dei  reni 


CAPITOLO  PRIMO 

Osservazioni  preliminari  generali  sulla  Patologia 
delle  Malattie  Renali. 

Quantunque  gli  antichi  medici,  avessero  già  alcune  conoscenze  circa 
la  esistenza  ed  importanza  delle  affezioni  renali,  nondimeno  spetta 
indubbiamente  al  medico  inglese  Richard  Bright  (nato  nel  1788,  e 
morto  nel  1858,  medico  ordinario  della  regina  Vittoria)  il  merito  di  aver 
per  il  primo  richiamato  l'attenzione  sulltt  frequenza  di  queste  affezioni, 
e  di  avere  accertato  le  loro  più  importanti  forme  anatomiche  ed  i  loro 
principali  sintomi  clinici.  La  prima  opera  di  Bright  su  questo  argomento 
apparve  nel  1827.  In  essa  egli  fornì  sopratutto  la  pruova,  che  in  molti 
casi  di  idrope  generale,  collegati  alla  eliminazione  di  un'urina  albu- 
minosa ,  la  causa  propriamente  detta  della  malattia  fosse  un'  affe- 
zione primaria  del  rene.  A  partire  da  quel  tempo  ,  la  malattia  de- 
scritta da  lui,  fu  quasi  generalmente  denominata  «  morbo  dì  Bright  », 
nome  tuttora  molto  usato,  ma  al  quale  si  potrebbero  più  opportuna- 
mente sostituire  le  indicazioni  anatomiche,  giacché  sotto  quel  nome 
per  lo  passato  venivano  compresi  parecchi  disturbi  patologici,  i  quali 
oggi,  essendo  aumentate  le  nostre  conoscenze,  debbono  essere  distinti 
l'uno  dall'altro. 

Le  cose  dette  da  Bright  furono  ben  presto,  in  parte,  confermate,  ed 
in  parte  ampliate  da  un  gran  numero  di  osservatori.  In  Inghilterra 
furono  a  preferenza  Christison  ,  Osborne  e  R.  Willis,  in  Fran- 
cia sopratutto  Rayer  e  M.  Solon  ,  che  si  occuparono  specialmente 
dello  studio  delle  malattie  renali.  Il  primo  grande  lavoro  apparso  in 
Germania  su  quest'argomento  fu  di  Frerichs  nel  1851.  La  sua  clas- 
sificazione del  morbo  di  Bright  in  tre  diversi  «  periodi  »  ,  fondata 
sulle  osservazioni  istologiche  di  Reinhardt^  fu  per  lungo  tempo  am- 
messa generalmente,  finché  a  grado  a  grado,  essendosi  aumentate  le 
osservazioni  cliniche,  si  notò  che  essa  era  insostenibile.  Dapprima  in 
Inghilterra  (Johnson,  S.  Wilks  ed  altri)  e  poscia  in  Germania  (Trau- 
be, Bartels)  fu  tentata  una  più  esatta  classificazione  delle  malattie 
renali.  Benché  questi  lavori,  e  sopratutto  quelli  di  Bartels  (1871), 
avessero  dato  un  grande  impulso  alle  nostre  conoscenze  su  tale  ar- 
gomento ,  nondimeno  per  essi  la  patologia  renale  restò  basata  su 
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concetti  schematici,  ai  quali  solo  artificiosamente  potevansi  adattare 
le  risultanze  di  fatto  delle  osservazioni  cliniche.  È  soltanto  negli  ul- 
timi anni  che  si  è  finalmente  fatto  strada  un  modo  di  vedere  sulle 
malattie  renali  più  naturale  e  fondato  su  concetti  patologici  generali; 
questo  modo  di  vedere  trasse  la  sua  origine  principalmente  dalle  ri- 
cerche anatomiche  di  Weigert,  ma  coincide  completamente  coi  risul- 
tati delle  osservazioni  cliniche. 

La  causa  principale  per  cui  i  reni  ammalano  tanto  spesso,  vuoi  soli, 
vuoi  insieme  ad  altri  organi,  deve  essere  ricercata  nel  fatto,  che  l'or- 
ganismo tende  a  liberarsi  delle  sostanze  nocive  di  qualsiasi  specie, 
che  circolano  nel  sangue,  eliminandole  in  gran  parte  per  la  via  dei 
reni.  A  causa  di  ciò,  l'azione  di  tutte  le  sostanze  morbigene,  spesso 
si  rivela  a  preferenza  nei  reni ,  in  quanto  che  questi  debbono  in 
certo  modo  coll'ammalare  essi  stessi  scontare  il  servigio  che  rendono  al 
corpo.  Le  sostanze  morbigene  che  cadono  in  considerazione  sotto  tale 
riguardo,  possono  per  la  loro  natura  e  costituzione,  essere  divise  a 
preferenza  in  due  gruppi:  in  chimico-tossiche  ed  in  organizzate-in- 
fettwe.  In  un  gran  numero  di  avvelenamenti  e  nella  maggior  parte  di 
tutte  le  malattie  infettive,  i  reni  possono  così  essere  anche  essi  attac- 
cati; però,  sotto  questo  riguardo,  come  più  tardi  vedremo,  certi  veleni 
chimici  od  infettivi  esercitano  la  loro  azione  con  frequenza  straordi- 
naria ed  in  modo  grave  ed  esattamente  caratterizzabili  Una  a  questa 
genesi,  che  deve  essere  presa  a  preferenza  in  considerazione,  vigono 
altre  cause  morbigene,  che  agiscono  relativamente  più  di  rado.  E  im- 
portante sopratutto  la  conoscenza  di  una  via,  che  può  essere  tenuta 
dagli  stimoli  patogenetici,  cioè  quella  dalle  vie  urinarie  inferiori  {ve- 
scica, pelvi  renali)  in  sopra,  nei  reni.  In  siffatto  modo  si  producono 
quelle  nefropatie,  che  si  presentano  come  affezioni  secondarie,  in  se- 
guito a  cistite,  pielite  e  via  dicendo.  In  fine,  come  è  naturale,  anche 
nei  reni  possono  prodursi  disturbi  circolatoci,  e  possono  agire  cause 
esiziali  meccanico-traumatiche. 

I  sintomi  clinici,  prodotti  dalle  diverse  forme  patologiche  dei  reni, 
e  che  servono  a  riconoscere  le  medesime,  soltanto  in  piccolissima  parte 
riguardano  direttamente  l'organo  affetto.  Nelle  nefropatie  soltanto  di 
rado  si  presentano  sintomi  locali  subbiettivi  caratteristici  (dolori  lo- 
cali, e  simili);  e  parimenti  la  posizione  anatomica  e  le  condizioni  fisio- 
logiche del  rene  rendono  ben  poco  possibile  di  potere  con  un  esame 
obbiettivo  diretto  di  esso  desumere  le  alterazioni  della  sua  grandezza, 
della  sua  costituzione  fìsica,  ecc.  Quindi  nella  diagnosi  delle  malattie 
renali,  bisogna  sopratutto  por  mente  a  due  gruppi  di  sintomi;  all'esame 
del  secreto  renale,  V urina,  i  cui  caratteri,  come  è  noto  per  esperienza, 
possono  mutare  essenzialmente  quando  vi  ha  un'affezione  renale,  ed  a 
certi  fenomeni  consecutivi,  in  altre  parti  del  corpo,  i  quali  stanno  in 
rapporto  diretto  con  l'affezione  renale.  E  siccome  tanto  le  alterazioni 
patologiche  dell'urina  quanto  i  sintomi  da  parte  di  altri  organi,  che  si 
presentano  nelle  affezioni  renali,  hanno  molti  tratti  comuni  in  quasi 
tutte  le  singole  forme  di  nefropatia,  è  opportuno  esaminare  anzitutto 
almeno  sommariamente  questa  sintomatologia  generale  delle  affezioni 
renali.  In  siffatto  modo  nei  seguenti  capitoli  speciali,  sarà  d'uopo  "  sol- 
tanto di  fare. rilevare  le  intime  circostanze  che  si  collegano  alla  com- 
parsa di  quei  sintomi,  dei  quali  avremo  già  apparato  il  valore  generale. 
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1.  Albumin  uria. 

Il  sintomo  più  costante  ,  che  in  molti  casi  per  il  primo  ,  e  spesso 
già  da  sè  solo,  rende  possibile  con  precisione  assoluta  la  diagnosi 
di  un'  affezione  renale,  è  1'  albuminuria,  cioè  la  comparsa  nel!1 '  urina 
dell'  albumina,  e  più  ancora  della  siero -albumina.  In  vero,  alcune  re- 
centi ricerche  (  Leube,  Fuerbringer  ed  altri)  ci  hanno  fatto  cono- 
scere ,  che  anche  nei  sani ,  e  sopratutto  dopo  fatiche  corporee,  pa- 
temi d'animo,  ecc.,  si  può  presentare  nell'urina  una  tenue  quantità 
di  albumina.  Ma ,  queste  rare  eccezioni  non  possono  abbattere  la 
esattezza  dell'affermazione,  che  ogni  eliminazione  persistente  o  sicu- 
ramente accertabile  di  albumina  per  l' urina  deve  essere  considerata 
come  un  fatto  patologico. 

Per  accertare,  a  scopo  clinico,  che  nell'  urina  è  contenuta  V  al- 
bumina, si  ricorre  quasi  esclusivamente  al  saggio  col  calore.  Se  l'u- 
rina è  torbida,  bisogna  anzitutto  filtrarla  e  fa  d'uopo  esaminare  inol- 
tre anche  la  reazione  di  essa.  Se ,  come  ordinariamente  accade , 
quest'  ultima  è  acida,  verrà  riscaldata  nel  tubo  da  saggio  senza  ag- 
giungere nulla  (1).  Soltanto  quando  la  urina  ha  reazione  neutra  o  al- 
calina, fa  d'uopo  acidificarla  con  alcune  gocce  di  acido  acetico,  pri- 
ma di  sottoporla  al  calore.  Se  essa  contiene  albumina  ,  col  calore  la 
siero-albumina  si  separa  in  fiocchi  coagulati,  molto  evidenti.  Un  equi- 
voco, su  tale  riguardo,  può  accadere  solo  perchè  talvolta  nelle  urine 
neutre  o  di  una  debole  reazione  acida,  sprigionandosi  l'acido  carbo- 
nico, mentre  l'urina  è  sottoposta  al  calore,  ha  luogo  una  reazione  al- 
calina, ed  in  seguito  a  ciò  i  fosfati  precipitano  (sopratutto  il  fosfato 
di  calce).  Per  non  scambiare  un  tale  precipitato  prodotto  da  fosfati 
con  uno  determinato  dall'albumina,  è  necessario  aggiungere  acido  ni- 
trico (anche  in  eccesso,  giacché  ciò  non  nuoce),  dopo  che  1'  urina  è 
stata  sottoposta  al  calore  per  breve  tempo,  e  si  è  formato  qualche  pre- 
cipitato. Allora,  se  il  precipitato  è  prodotto  da  fosfati,  esso  si  discio- 
glie, mentre  se  è  dovuto  all'albumina  ordinariamente  diviene  più  denso 
e  compatto.  Dall'altezza  che  il  precipitato  di  albumina  formato  oc- 
cupa nel  fondo  del  tubo  da  saggio,  si  può  determinare  approssima- 
tivamente la  quantità  di  albumina  contenuta  nell'  urina.  Sovente  si 
tiene  parola  di  «  % ,  di  un  y4  ecc.  di  volume  di  albumina».  Tuttavia 
non  è  possibile  da  queste  determinazioni  desumere  la  vera  quantità 
di  albumina  contenuta  nell'urina. 

Quando  è  stato  accertato  che  l'urina  contiene  albumina,  bisogna  an- 
cora decidere  se  si  tratta  realmente  di  un'  albumìnuria  reale  genui- 
na, nel  quale  caso  l'urina  è  albuminosa  già  quando  è  segregata  nei 
reni,  o  se  quando  viene  segregata  è  completamente  normale,  o  per 
lo  meno  scevra  di  albumina,  e  questa  vi  si  mescola  più  tardi ,  nel 
rene  stesso  o  per  lo  più  nelle  vie  urinarie  ,  pelvi  renale  ,  vescica 
(  albumìnuria  accidentale ,  spuria  ).  Una  tale  albumìnuria  spuria 
ha  luogo  quando  l'urina  è  mescolata  a  sangue  (nelle  emorragie  del 
rene,  della  pelvi  renale,  della  vescica  e  dell'uretra),  o  a  pus  (pielite, 

(1)  Il  saggio  col  calore  dà  un  risultato  assolutamente  certo,  sebbene  1'  esecuzione 
richieda  più  tempo,  aggiungendo  prima  all'urina  alcune  gocce  di  acido  acetico  e  cir- 
ca 1/6  del  suo  volume  di  una  soluzione  di  cloruro  sodico  o  di  sale  di  Glauber,  e  fa- 
cendola poscia  bollire.  Qui  non  riferiremo  gli  altri  saggi  dell'albumina  (con  acido 
nitrico,  con  acido  acetico  e  ferrocianuro  di  potassio,  con  acido  metafosfcrico,  ecc.). 
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cistite,  ecc.),  nel  qual  caso,  come  è  agevole  intendere,  nell'urina  si 
può  dimostrare  l'albumina  contenuta  nel  siero  sanguigno  e  nel  siero 
del  pus.  Tuttavia,  l'albuminuria  spuria  per  lo  più  può  essere  facil- 
mente riconosciuta  ,  in  quanto  che  la  quantità  di  sangue  o  di  pus 
esistente  nell'urina,  mercè  l'aspetto  esterno  e  l'esame  microscopico  di 
quest'ultima  (corpuscoli  sanguigni  rossi,  corpuscoli  purulenti)  nella  mag- 
gior parte  dei  casi  fornisce  l'indizio  esatto,  per  accertare  la  origine 
dell'albuminuria.  Oltre  a  ciò  in  questi  casi  la  quantità  dell'albumina  è 
generalmente  scarsa,  e  corrisponde  alla  copia  di  pus  o  di  sangue  con- 
tenuti nell'urina.  Una  sproporzione  sotto  tale  riguardo  deve  destare  il 
sospetto,  che  forse  insieme  all'albuminuria  spuria  ci  sia  contemporanea- 
mente anche  un'affezione  renale  con  un*  albuminuria  renale  genuina. 
Non  sempre  è  facile  decidere  su  tale  quistione.  Tuttavia  il  più  delle 
volte  si  riesce  ad  accertare  il  vero  stato  delle  cose  ,  mercè  la  pre- 
senza di  altri  principii  morfologici  anormali  dell'urina,  i  così  detti 
cilindri  urinarii  (  vedi  appresso  )  ,  i  quali  indicano  indubbiamente 
un'  affezione  renale. 

Quale  valore  patologico  generale  è  dovuto  all'  albuminuria  renale 
genuina,  e  quali  sono  le  cause  della  sua  genesi?  Nello  stato  presente 
della  scienza,  la  risposta  a  questa  domanda  deve  essere  formulata  così: 
quasi  ogni  albuminuria  genuina  è  un  segno  diretto  di  un"  anormale 
permeabilità  delle  pareti  dei  glomeruli,  e  le  alterazioni  patologiche 
che  i  glomeruli  subiscono  nelle  diverse  affezioni  dei  reni  determinano 
direttamente  questa  permeabilità  anormale  ed  il  consecutivo  passaggio 
dell'albumina  nell'urina.  Il  fatto  per  cui  in  condizioni  normali  attra- 
verso le  anse  vasali  dei  glomeruli,  oltre  l'acqua  non  filtra  sempre 
eziandio  la  siero-albumina  del  sangue,  che  è  facilmente  filtrabile,  di- 
pende esclusivamente  dal  fatto  che  i  capillari  dei  glomeruli  malpighiani 
sono  coverti  di  epitelio,  e  sono  disposti  nel  tratto  iniziale  dei  canalicoli 
urinarii.  Questo  epitelio  dei  gomitoli  ha  il  compito  e  la  proprietà 
di  provvedere  a  che  l'albumina  venga  rattenuta  nel  sangue.  Se  subi- 
sce un'alterazione  patologica  qualsiasi  ,  esso  perde  questa  proprietà 
e  allora  l'albumina  passa  nell'urina  (Heidenhein).  La  pruova  speri- 
mentale più  semplice  a  favore  di  questa  opinione  è  fornita  dall'ai bu- 
minuria,  la  quale  si  verifica  ogni  qualvolta,  mediante  un  breve  restrin- 
gimento dell'arteria  renale,  viene  impedito  l'afflusso  di  sangue  arte- 
rioso al  rene.  Con  ciò  gli  epiteli!  dei  glomeruli  subiscono  un'altera- 
zione visibile  al  microscopio  ,  in  quanto  che  i  loro  nuclei  si  tume- 
fanno  considerevolmente.  Se,  in  questo  stato,  i  reni  vengono  escisi 
il  più  rapidamente  possibile,  e  sottoposti  a  cottura  (siccome  propone 
Posner),  con  l'esame  microscopico  si  può  accertare  che  nelle  capsu- 
le dei  glom.eruli  (  Ribbert  )  havvi  l'albumina  in  tal  modo  fatta  coa- 
gulare, il  che  è  un  segno  sicurissimo,  che  il  passaggio  dell'albumina 
dai  vasi  sanguigni  nelle  vie  urinarie  è  accaduto  realmente  nei  glomeruli. 

Quasi  tutti  i  casi  di  albuminuria  possono  essere  attribuiti  sempli- 
cemente ad  analoghi  disturbi  nutritivi  degli  epitelii  dei  glomeruli,  vuoi 
che  questi  ultimi  siano  stati  prodotti  da  anomalie  della  circolazione 
(anemia  arteriosa,  stasi  venosa),  vuoi  che  sian  cagionati  da  influenze 
morbigene  tossiche  od  infettive  ,  vuoi  che  siano  provocati  da  altre 
cause.  Nè  fa  d'uopo  che  le  alterazioni  dei  glomeruli  siano  di  natura 
gravissima  ed  irreparabile.  In  fatti,  spesso  vediamo  in  circostanze  sva- 
riatissime,  presentarsi  una  leggiera  albuminuria,  la  quale  rapidamente 
scompare  (cosiddetta  «  albuminuria  transitoria  »,  per  es.  nelle  diverse 
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affezioni  febbrili,  dopo  leggiere  intossicazioni,  dopo  accessi  epilettici, 
ed  in  altri  gravi  stati  nervosi,  nella  colica  saturnina,  ecc.).  Più  tardi 
esamineremo,  in  qual  modo  appunto  nelle  più  gravi  affezioni  renali 
le  alterazióni  anatomiche  che  allora  accadono  ci  fanno  comprendere 
la  genesi  dell' albuminuria. 

Gli  altri  momenti  etiologici,  ai  quali  per  lo  passato  fu  attribuita  la 
genesi  dell'albuminuria,  passano  indubbiamente  in  seconda  linea  rispetto 
alle  alterazioni  dell'epitelio  glomerulare,  e  al  massimo  possono  influire 
sulla  quantità  dell'albumina  che  viene  segregata.  Le  alterazioni  della 
crasi  del  sangue,  alle  quali  per  lo  passato  si  attribuiva  una  grande 
importanza,  e  sopratutto  V ischemia  e  Vipoalbuminosi  (la  diminuita 
quantità  di  albumina)  del  sangue,  hanno  probabilmente  un'importanza 
indiretta,  in  quanto  che  ove  esista  una  tale  viziata  crasi  del  sangue, 
la  nutrizione  delle  pareti  del  glomerulo  ne  patisce,  e  ciò  alla  sua  volta 
diventa  la  causa  propriamente  detta  della  eliminazione  dell'albumina. 

Parimente,  la  importanza  della  pressione  sanguigna  rispetto  alla 
genesi  dell'albuminuria  fu  per  lo  passato  molto  esagerata.  Secondo  l'an- 
tica opinione ,  si  credeva  che,  quando  la  pressione  del  sangue  era 
elevata  ,  le  molecole  dell'  albumina  del  sangue  venissero  spinte  at- 
traverso il  filtro  delle  membrane  glomerulari.  Questa  ipotesi,  la  qua- 
le anche  sperimentalmente  non  ha  nulla  in  suo  sostegno ,  è  stata 
confutata  sopratutto  dalle  ricerche  di  Runebers,  il  quale  provò  che 
nella  filtrazione  di  soluzioni  di  albumina  attraverso  membrane  animali, 
V  aumento  della  pressione  di  filtrazione  fa  diminuire  la  quantità  pro- 
centuale  di  albumina  nel  filtrato,  e  viceversa.  Ma  il  tentativo  di  Ru- 
neberg,  di  volere  cioè  con  questi  esperimenti  attribuire  direttamente 
la  genesi  di  molti  casi  di  albuminuria  ad  un  abbassamento  della  pres- 
sione sanguigna  nei  vasi  renali,  non  è  sufficientemente  giustificato.  Un 
semplice  abbassamento  della  pressione  sanguigna  non  determina  quasi 
mai  1'  albuminuria,  ed  i  fatti  clinici,  che  potrebbero  e^  sere  addotti  a 
sostegno  dell'opinione  sopra  citata,  possono  essere  tutti  spiegati  con 
l'alterazione  nella  costituzione  delle  pareti  glomerulari,  la  quale  acca- 
de sempre  contemporaneamente  alla  diminuzione  di  pressione. 

Quantunque  abbiamo  già  detto,  che  soltanto  i  gomitoli  malpighiani 
debbano  essere  indicati  come  la  sede  dalla  quale  accade  il  passaggio 
della  albumina  del  sangue  nell'urina,  nondimeno  bisogna  ammettere, 
che  in  talune  circostanze  sia  possibile  che  l'albumina  possa  passare  diret- 
tamente nei  canalicoli  urinarii  dai  capillari  che  circondano  questi  ultimi, 
supponendo  necessariamente  altresì  in  questo  caso  un  disturbo  nutri- 
tivo nelle  membrane  proprie  ,  o  almeno  negli  epitelii  dei  canalicoli. 
Così  per  es.  secondo  le  ricerche  di  Senator,  sembra  che  tale  ipotesi 
si  avveri  nei  casi  di  stasi  venosa  nei  reni,  benché  allora  gli  epitelii 
glomerulari  ben  presto  vengano  alterati,  diventando  permeabili  all'al- 
bumina del  sangue. 

In  ultimo,  vogliamo  accennare  brevemente,  che  in  alcuni  casi  nel- 
l'urina dei  nefritici,  una  alla  siero-albumina  si  possono  presentare  al- 
tre sostanze  albuminoidi  disciolte;  e  sopratutto  la  paraglobulina,  la 
paralbumina,  la  emialbumosì,  ecc.  Tuttavia,  questi  corpi  non  hanno 
ancora  acquistato  un  valore  pratico  per  la  diagnosi. 
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2.  Cilindri  urinarii  ed  altri  principii  morfologici 
anormali  dell'urina  nei  nefritici. 

Per  la  diagnosi  delle  affezioni  renali,  sono  importanti  —  una  all'al- 
buminuria  —  anche  certi  speciali  principii  morfologici  dell'urina,  visi- 
bili col  microscopio,  cioè  i  cilindri  urinarii,  la  importanza  dei  quali 
fu  riconosciuta  per  la  prima  volta  esattamente  da  Henle,  nel  1842. 
Essi  rappresentano  produzioni  cilindriche,  la  cui  larghezza  corrisponde 
a  quella  di  canalicoli  urinarii,  e  la  cui  lunghezza  soltanto  eccezional- 
mente raggiunge  1  mm.  Giusta  la  loro  chimica  natura  ,  debbono  es- 
sere riguardati  come  costituiti  in  massima  parte  da  una  sostanza  al- 
buminoide  coagulata;  a  causa  di  tal  fatto,  per  lo  passato  venivano  in- 
dicati col  nome  di  «  cilindri  fibrinosi  ».  Questa  denominazione  oggi 
giustamente  non  viene  più  adoperata,  giacché  la  sostanza  albuminoide 
coagulata  della  maggior  parte  dei  cilindri  dell'urina  non  può  certamente 
essere  identificata  con  la  fibrina. 

Più  tardi  parleremo  degli  intimi  rapporti  in  cui  stanno  la  comparsa 
e  la  qualità  dei  cilindri  dell'urina  con  le  singole  malattie  renali;  qui 
esamineremo  soltanto  le  proprietà  generali,  la  genesi  e  F  importanza 
dei  cilindri  (veggasi  fìg.  1). 

1.  Cilindri  jalini.  I  cilindri  jalini  costituiscono  la  più  frequente 
ed  importante  specie  di  cilindri,  e  nel  tempo  stesso  è  in  certo  qual 
modo  la  forma  fondamentale  di  diverse  sottospecie.  Essi  sono  com- 
pletamente omogenei,  di  una  limpidezza  vitrea,  incolori,  molli  e  fles- 
sibili. Sono  ora  più  larghi  ora  più  sottili,  talvolta  appajono  come  spez- 
zati e  talaltra  sono  relativamente  lunghi,  per  lo  più  sono  dritti,  ed  in 
parecchi  casi  sono  in  parte  flessuosi.  Si  colorano  facilmente  col  car- 
minio o  con  il  violetto  di  genziana.  Sottoponendo  l'urina  al  calore,  i 
cilindri  si  disciolgono,  mentre  resistono  abbastanza  agli  acidi. 


Fig.  1.  Diverse  forme  di  cilindri  urinarii,  a,  Cilindri  jalini  muniti  di  singoli 
granuli,  b,  di  goccioline  di  adipe  e  di  cellule  granulose,  c,  di  corpuscoli  sanguigni 
rossi,  d,  di  leucociti,  e,  Cilindri  epiteliali,  f,  Cilindri  cerei,  g,  Cilindri  con  ab- 
bondanti goccioline  di  adipe. 

Spessissimo  i  cilindri  ialini  sono  provvisti  in  copia  più  o  meno  grande 
di  svariati  depositi,  che  per  lo  più  si  attaccano  già  nel  rene  sulla 
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massa  tenace  del  cilindro,  ma  qualche  volta  possono  aderire  al  cilindro 
anche  più  tardi.  Questi  depositi  possono  essere  costituiti  da:  a)  corpu- 
scoli sanguigni  rossi.  Questo  trovato  è  importante,  perchè  dinota  con 
certezza  l'esistenza  di  emorragie  nel  rene  slesso;  b)  leucociti.  Questi 
non  di  rado  sono  abbastanza  fortemente  rigonfiati,  di  guisa  che  bisogna 
guardarsi  bene  di  scambiarli  con  epitelii;  c)  epitelii  renali  che  sono 
riconoscibili  dalla  loro  grandezza,  dalla  loro  forma  più  angolosa  e  dai 
loro  nuclei;  essi  non  di  raro  presentano  un  forte  intorbidamento  gra- 
nuloso, ovvero  sono  atrofici  e  raggrinziti;  d)  globuli  eli  granuli  adi- 
posi, formati  tanto  da  epitelii  che  hanno  subito  la  degenerazione  adi- 
posa, quanto  da  leucociti  che  sono  ripieni  di  goccioline  di  adipe  prove- 
nienti dalle  cellule  prese  da  degenerazione  grassa;  e)  piccole  masse 
granulose,  la  natura  delle  quali  non  sempre  può  essere  facilmente 
riconosciuta.  Esse  o  sono  granuli  di  albumina  coagulata  ,  ovvero 
goccioline  di  adipe  (1),  oppure  uralt  o  ballerà,  o  in  fine  granuli, 
di  emaioidina,  proveniente  da  corpuscoli  sanguigni  rossi  disfatti  i 
quali  per  lo  più  possono  essere  facilmente  riconosciuti  dal  loro  colo- 
rito giallo -bruno  intenso;  f)  di  rado  sui  cilindri,  si  vedono  gocce  di 
aspetto  mìelinico,  sulla  intima  natura  delle  quali  nulla  è  noto. 

2.  I  cosiddetti  cilindri  granulosi  nella  maggior  parte  dei  casi  non 
sono  altro  che  cilindri  jalini,  coverti  completamente  dalle  cerniate  masse 
granulose.  Tuttavia  talvolta  anche  le  masse  di  albumina  coagulata  ov- 
vero i  granuli  di  ematoidina  possono  assumere  la  forma  di  produzioni 
cilindriche. 

3.  I  veri  cilindri  sanguigni  non  sono  molto  frequenti.  Essi  sono 
costituiti  da  sangue  coagulato,  e  rappresentano  impronte  dei  canalicoli 
urinarii,  nei  quali  è  accaduta  la  emorragia. 

4.  I  cilindri  epiteliali  sono  costituiti  esclusivamente  da  epitelii  re- 
nali, benché  anche  qui  probabilmente  non  di  rado  un  cilindro  j alino  co- 
stituisce il  sostrato  per  gli  epitelii  che  vi  si  fissano  sopra.  I  cilindri 
epiteliali  per  ho  più  possono  essere  sempre  facilmente  riconosciuti,  e 
dinotano  sempre  una  forte  desquamazione  epiteliale  nei  reni  ammalati. 
Come  già  dicemmo,  bisogna  ben  guardarsi  dallo  scambiare  gli  epitelii 
renali  con  corpuscoli  sanguigni  bianchi  rigonfiati.  Anche  sui  cilindri 
epiteliali,  i  singoli  epitelii  possono  presentare'  diverse  alterazioni  (in- 
torbidamento granuloso,  degenerazione  adiposa,  atrofia,  ecc.). 

5.  I  cosiddetti  cilindri  cerei  rappresentano  quasi  sempre  cilindri 
abbastanza  larghi,  opachi,  di  un  colore  uniformemente  giallastro  ,  i 
quali  probabilmente  provengono  dai  cilindri  jalini  per  una  trasformazione, 
dell'albumina.  Non  è  noto  se  abbiano  uno  speciale  valore  diagnostico;  ad 
ogni  modo  però  essi  non  si  trovano  affatto  a  preferenza  nel  rene  ami- 
Ioide,  ma  il  più  delle  volte  si  presentano  nelle  nefriti  acute  e  subacute. 

Per  ora  non  si  può  dire  nulla  di  certo  circa  la  genesi  dei  cilindri  jalini 
(la  genesi  dei  cilindri  sanguigni  ed  epiteliali  si  comprende  chiaramen- 
te). La  opinione  più  probabile  è  che  essi  si  formino  dall'albumina  eli- 
minata nei  reni ,  che  si  coagula  ,  e  ciò  sopratutto  perchè  la  forma- 
zione di  cilindri  si  presenta  quasi  sempre  contemporaneamente  all'al- 
buminuria.  Non  si  può  ancora  affermare  con  precisione,  fino  a  qual  pun- 
to i  leucociti  in  via  di  distruzione  ovvero  gli  epitelii  renali  in  via  di 
sfacelo  partecipano  alla  formazione  dei  cilindri. 

La  importanza  clinico-diagnostica  dei  cilindri  urinarii  è  molto 
grande.  Anzitutto,  essi  sono  sempre  un  segno  sicuro  che  esiste  un'af- 


(])  È  dubbio  se  i  cilindri  ialini  possano  in  parte  subire  la  degenerazione  adiposa. 
Struempell.  —  Voi.  Secondo.  —  ?.a  edizione  2M 
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fezione  renale,  giacche  nell'urina  normale  i  cilindri  non  esistono  af- 
fatto, o  soltanto  eccezionalmente  e  sempre  in  numero  scarsissimo.  Ol- 
tre a  ciò,  è  di  una  grande  importanza  diagnostica  il  badare  alle  forme 
speciali  dei  cilindri  ed  ai  loro  vari  rivestimenti;  con  ciò  in  vero,  seb- 
bene non  si  possa  mai  desumere  in  generale  direttamente  la  forma 
dell'affezione  renale,  pure  può  essere  accertata  una  serie  di  speciali 
processi  anatomo-palologici  nei  reni.  I  cilindri  sanguigni  ed  i  corpu- 
scoli sanguigni  rossi  aderenti  sui  cilindri  dinotano  resistenza  di  emor- 
ragie renali,  i  cilindri  epiteliali  sono  indizio  di  una  desquamazione,  de- 
gli epitelii  nei  reni,  i  leucociti  dimostrano  una  emigrazione  di  corpu- 
scoli bianchi  dai  vasi,  e  le  cellule  contenenti  granuli  adiposi  nonché 
le  gocciole  di  adipe  sono  un  segno  che  nei  reni  esistono  processi  di 
degenerazione  adiposa. 

Abbiamo  già  in  massima  parte  imparati  a  conoscere  nei  paragrafi 
precedenti,  come  produzioni  eventuali  aderenti  sui  cilindri,  gli  altri 
elementi  morfologici,  che  si  presentano  nel  sedimento  urinario  dei 
nefritici.  Riassumendoli  ancora  una  volta  brevemente,  essi  sono  i  se- 
guenti : 

1.  Corpuscoli  sanguigni  rossi.  Una  notevole  copia  di  sangue  nell'u- 
rina {ematuria)  viene  riconosciuta  quasi  sempre  già  dal  colore  rosso- 
sanguigno  di  quest'ultima.  La  quantità  di  sangue  esistente  nell'urina  può 
essere  riconosciuta  in  modo  sicuro  col  microscopio  o  con  il  cosid- 
detto saggio  di  Heller.  Quest'ultimo  va  fatto  come  segue:  si  fa  bol- 
lire l'urina  in  un  tubo  da  assaggio,  con  liscivio  di  soda  o  di  potassa. 
I  corpuscoli  sanguigni  vengono  allora  disciolti,  e  l'ematina  precipita 
contemporaneamente  ai  fosfati,  per  cui  il  precipitato  di,  questi  ul- 
timi assume  un  colore  rosso-sanguigno  molto  caratteristico.  In  fine  per 
accertare  l'ematuria  si  può  adoperare  anche  lo  spettroscopio.  L'emo- 
globinuria  sarà  da  noi  trattata  più  tardi,  in  un  capitolo  a  parte. 

2.  Corpuscoli  sanguigni  Manchi.  Si  può  ammettere  con  certezza 
che  essi  provengano  dai  reni  e  non  dalle  vie  urinarie  profonde,  solo 
quando  trovansi  aderenti  in  pari  tempo  anche  sui  cilindri. 

3.  Epitelii  renali. 

4.  Goccioline  di  adipe  e  cellule  contenenti  granuli  di  adipe. 

5.  Cristalli  di  acido  urico,  uraii  ed  ossalato  di  calce,  batterti,  ecc. 

3.  Idrope  dei  Nefritici. 

Mentre  le  alterazioni  dell'urina  debbono  avere  da  sé  sole  un'impor- 
tanza culminante  nella  diagnosi  di  qualsiasi  affezione  renale,  ci  sono 
tuttavia  certi  altri  sintomi,  i  quali  dipendono  pure  direttamente  dall'af- 
fezione renale,  e  non  di  rado  destano  peri  primi  il  sospetto  della  esistenza 
di  un'affezione  renale,  ed  a  causa  di  ciò  inducono  ad  esaminare  accura- 
tamente l'urina.  Fra  questi  sintomi,  V idrope  dei  nefritici  è  uno  dei  più 
frequenti,  e  dei  più  importanti.  In  effetti  solo  molto  raramente  esso  può 
mancare  tanto  nelle  nefriti  acute  quanto  nelle  croniche  ed  in  altre  affe- 
zioni renali,  mentre,  in  un  gran  numero  di  casi,  domina  tutto  il  qua- 
dro nosologico  clinico. 

Se  si  domanda  quale  sia  la  causa  della  frequente  comparsa  dell'idrope 
nei  nefritici,  la  risposta  a  prima  vista  non  sembra  difficile.  Siccome 
imo  dei  compiti  del  rene  è  di  eliminare  l'acqua  dal  corpo,  e  siccome, 
come  vedremo  più  tardi,  il  rene  ammalato  in  un  gran  numero  di  casi 
non  può  soddisfare  affatto,  o  soltanto  in  tenue  grado  a  questo  compito, 
sembrerebbe  in  verità  molto  naturale  riguardare  la  ritenzione  di  acqua 
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nel  corpo  come  la  causa  principale  dell'edema.  In  generale,  pare  che 
l'osservazione  clinica  corrisponda  completamente  a  questa  ipotesi.  Gli 
edemi  degli  infermi  affetti  da  malattie  renali  si  presentano  quasi  sem- 
pre solo  allorché  la  quantità  giornaliera  dell'urina  fu  precedentemente, 
per  un  certo  tempo,  inferiore  a  quella  normale,  mentre  d'altra  parte,  in 
quei  casi  in  cui  la  quantità  di  urina  eliminata  malgrado  l'affezione  re- 
nale è  normale  ovvero  abnormemente  accresciuta,  gli  edemi  per  solito 
mancano  del  tutto.  Nei  singoli  casi  si  osserva  anche  spesso,  che  l'ede- 
ma diminuisce  a  misura  che  aumenta  la  quantità  di  urina,  e  viceversa. 
Quindi  sembra  che  il  processo  patologico  consista  in  ciò:  che  l'acqua  la 
quale  non  ha  potuto  essere  eliminata  dal  corpo  si  accumula  in  questo, 
trasuda  dai  vasi,  e  così  determina  la  genesi  degli  edemi. 

Ma,  esaminando  più  accuratamente  le  cose,  si  presentano  alcune  ob- 
biezioni contro  questa  teoria  tanto  semplice  in  apparenza.  Anzitutto  si 
potrebbe  opinare,  che  il  corpo,  quando  accade  una  ritenzione  di  acqua  in 
esso,  dovrebbe  utilizzare  in  grado  maggiore  le  vie  di  eliminazione  che 
possiede  (pelle,  intestino),  per  liberarsi  dall'eccesso  di  acqua.  E  siccome 
non  è  mai  possibile  determinare  il  momento  in  cui  incomincia  la  riten- 
zione di  acqua  nel  corpo,  i  cennati  sintomi  clinici  potrebbero  anche  essere 
interpretati  nel  senso,  chela  diminuita  eliminazione  dell'urina  non  fosse 
la  causa  degli  edemi,  ma  che  piuttosto  l'apparizione  di  questi  ultimi  sia  la 
causa  della  scarsa  eliminazione  di  acqua  attraverso  i  reni.  Questa  obbie- 
zione per  alcuni  casi  sembra  un  poco  artificiale,  perchè  le  alterazioni  ana- 
tomiche nel  rene  spesso  debbono  indubbiamente  esercitare  un'influenza 
diretta  sulla  secrezione  dell'urina;  tuttavia  non  può  rigettarsi  completa- 
mente. Oltre  a  ciò  i  risultati  sperimentali  ottenuti  da  Cohnheim  e  da  Lich- 
the  im  non  si  accordano  con  la  surriferita  opinione  circa  la  genesi  degli 
edemi.  Iniettando  grandi  quantità  di  una  soluzione  di  cloruro  sodico  al  V2 
p.  %  nel  sistema  vasale  di  un  animale,  si  può  rendere  il  sangue  idremico 
quanto  si  vuole,  si  può  cioè  determinare  una  «pletora  idremica  »  e  mal- 
grado ciò  noiosi  mostra  il  minimo  edema,  neppure  quando  si  legano  le 
arterie  renali.  In  fine,  bisogna  anche  riferire,  che  sono  stati  osservati 
ripetutamente  casi ,  nei  quali  dietro  ostruzione  e  compressione  degli 
ureteri  si  era  prodotta  un'anuria  completa  che  durò  molti  giorni,  e  ciò 
nonostante  non  si  manifestò  alcuna  traccia  di  edema. 

Sembra,  quindi,  che  una  alla  ritenzione  di  acqua  nel  corpo  debba 
agire  un  altro  fattore  per  la  genesi  degli  edemi.  Ma  non  è  facile  deci- 
dere quale  sia  quest'ultimo.  Cohnheim  attribuisce  la  massima  impor- 
tanza ad  un'alterazione  delle  pareli  vasali,  che  aumenterebbe  in  modo 
anormale  la  permeabilità  di  questi  ultimi,  e  permetterebbe  il  passaggio 
nei  tessuti  dell'acqua  accumulata  nel  sangue.  Benché  questa  ipotesi 
sembri  accettabile,  sopratutto  in  riguardo  all'idrope  della  nefrite  scar- 
lattinosa ed  alle  nefriti  che  si  producono  dopo  forti  infreddature  della 
pelle,  d'altra  parte  bisogna  confessare,  che  per  molti  casi  non  è  stata 
addotta  la  pruova  sicura  di  una  tale  alterazione  vasale. 

Ciò  che  abbiamo  detto  finora  può  essere  riferito  in  massima  parte 
soltanto  alla  genesi  dell'  idrope  nelle  forme  acute  e  subacute  della 
nefrite.  Non  cade  dubbio,  che  nelle  nefriti  croniche  spesso  gli  edemi 
si  producono  in  altro  modo,  cioè  in  seguito  al  disturbo  di  compensa- 
zione che  si  verifica  in  ultimo,  quando  accade  la  paralisi  del  ventri- 
colo sinistro  ipertrofico  (vedi  appresso).  Questi  edemi  sono  allora  veri 
edemi  generali  da  stasi,  completamente  analoghi  a  quelli  che  si  han- 
no nei  vizii  cardiaci  non  compensati, 
i  Più  tardi  esamineremo  i  caratteri  speciali ,  che  si  collegati©  alla 
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comparsa  degli  edemi,  nelle  varie  affezioni  renali.  I  primi  segni  del- 
l' idrope  in  via  di  sviluppo  si  notano  per  lo  più  sulla  pelle  e  ordi- 
nariamente nella  faccia  ,  sopratutto  sulle  palpebre.  Più  tardi  si  tu- 
mefanno  i  malleoli  e  le  gambe  ,  indi  lo  scroto  ,  le  parti  declivi  del 
tronco ,  ecc.  In  tutti  i  casi  gravi ,  in  ultimo  tatto  il  connettivo  sot- 
tocutaneo partecipa  all' idrope,  per  guisa  che  tutto  il  corpo  è  tume- 
fatto in  alto  grado.  Indi  si  verifica  quasi  sempre  contemporanea- 
mente un  versamento  nelle  cavità  del  corpo  (idrotorace,  ascite,  ed  in 
ultimo  anche  l' idropericardio).  In  alcuni  casi,  l' idrope  delle  cavità  sie- 
rose può  persino  raggiungere  un  grado  elevato,  senza  che  l'anasarca, 
cioè  l'edema  della  pelle,  sia  molto  considerevole.  Di  rado  si  osserva- 
no tumefazioni  edematose  delle  mucose,  sopratutto  sulle  congiuntive, 
sul  palato  molle,  e  sui  ligamenti  ari-epiglottici,  (edema  della  glottide). 
Fra  gli  edemi  degli  organi  interni,  quello  pulmonare  ha  una  grande 
importanza.  Più  tardi  (Uremia)  terremo  parola  della  quistione  circa  la 
apparizione  e  la  eventuale  importanza  di  un  edema  cerebrale. 

Il  liquido  idropico  quanto  a  composizione  chimica  corrisponde  ad 
un  siero  sanguigno  molto  allungato.  La  quantità  di  acqua  in  esso  con- 
tenuto per  lo  più  ascende  al  97-98  % ,  quella  dei  sali  ad  1-1,5  %;  la 
copia  di  albumina  per  lo  più  è  tenuissima.  In  esso  è  stata  molte  volte 
accertata  1'  urea. 

4.  Uremia. 

Allorché  il  rene  ammalato  non  può  più  adempire  in  modo  sufficiente 
alle  sue  funzioni  secretive,  ne  scapita  non  solo  la  eliminazione  di  acqua 
dal  corpo,  ma  anche  i  principii  disciolti  dell'urina,  cioè  i  sali,  l'urea 
e  gli  altri  prodotti  terminali  del  ricambio  materiale  possono  essere 
rattenuti  nel  sangue,  ed  accumularvisi.  Quindi  negli  infermi  affetti  da 
malattie  renali  il  sangue  spesso  non  solo  è  più  ricco  di  acqua  che  nelle 
condizioni  normali  (di  guisa  che  il  peso  specifico  del  siero  da  1030  può 
scendere  a  1020  od  anche  meno),  ma  in  quasi  tutti  i  casi  in  cui  ha 
luogo  una  diminuzione  nella  eliminazione  dell'urina,  esso  è  più  ricco 
di  urea,  e  probabilmente  spesso  è  anche  più  ricco  di  altri  principii  del- 
l'urina come  è  stato  dimostrato  da  molteplici  esperienze. 

Questa  accumulazione  di  principii  dell'urina  nel  sangue,  e  più  tardi 
forse  anche  negli  stessi  tessuti,  è  la  causa  di  una  serie  di  fenomeni, 
che  non  di  rado  si  presentano  nelle  affezioni  del  rene,  e  vengono  in- 
dicati col  nome  di  sintomi  uremici  o  di  uremia.  E  probabile,  che  qui 
il  fattore  principale  sia  la  ritenzione  dell'urea,  ed  è  probabile  ezian- 
dio, che  la  ritenzione  degli  altri  principii  dell'urina  (e  forse  sopra - 
tutto  dei  sali  di  potassa)  non  sia  scevra  d'influenza.  Un  grande  numero  di 
osservazioni  sperimentali  hanno  mostrato  ,  che  anche  negli  animali, 
con  la  estirpazione  dei  reni  o  conia  legatura  degli  ureteri  si  può  pro- 
vocare una  sindrome  sintomatica  —  caratterizzata  da  vomito,  da  con- 
vulsioni e  coma —  la  quale  corrisponde  quasi  completamente  alla  ure- 
mia dei  nefritici.  La  causa  per  cui  iniettando  grandi  quantità  di  urea 
nel  sangue  di  animali  sani  per  lo  più  non  si  hanno  conseguenze  no- 
cive, si  spiega  semplicemente  con  ciò:  che  l'urea  in  questo  caso  viene 
eliminata  rapidissimamente  e  completamente  attraverso  il  rene.  Quan- 
do —  come  Voit  ha  dimostrato  —  si  alimenta  un  animale  con  grandi 
quantità  di  urea,  ed  in  pari  tempo  si  rende  difficile  la  eliminazione 
di  questa  mediante  contemporanea  sottrazione  di  acqua,  si  presenta- 
no parimenti  sintomi  uremici. 

Nella  maggior  parte  dei  casi  ,  anche  1'  osservazione  clinica  corri- 
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sponde  completamente  alla  ipotesi  che  l'uremia  sia  provocata  da  una 
ritenzione  di  principii  dell'  urina  nel  corpo.  Nella  maggior  parte  dei 
casi,  i  sintomi  uremici  si  presentano  solo  quando  le  quantità  giorna- 
liere di  urina  sono  parimente  discese  ad  un  grado  minimo,  o  quando 
la  secrezione  urinaria  si  è  arrestata  talvolta  già  da  parecchi  giorni. 
Le  ricerche  fatte  su  tale  riguardo  da  Fleischer  ed  altri  hanno  di- 
mostrato ,  che  allora  è  diminuita  non  solo  la  eliminazione  di  acqua, 
ma  a  preferenza  eziandio  quella  della  quantità  di  urea  corrispondente 
alla  introduzione  degli  alimenti,  nonché  degli  altri  principii  dell'uri- 
na. D'altra  parte,  in  molti  casi  sebbene  non  in  tutti  potette  essere  accer- 
tato il  notevole  aumento  della  quantità  di  urea  nel  sangue  degli 
uremici. 

In  vero,  non  si  può  porre  in  dubbio  ,  che  alcune  osservazioni  cli- 
niche non  si  accordano  bene  con  ciò  che  finora  abbiamo  eletto.  Ben- 
ché spesso  siano  stati  riferiti  dei  casi,  in  cui  malgrado  un'anuria  esi- 
stente da  parecchi  giorni,  non  apparvero  sintomi  uremici,  ciò  non  prova 
molto,  giacché  non  si  può  determinare  in  modo  esatto,  la  quantità  di 
sostanze  accumulate  effettivamente  nel  sangue,  e  destinate  ad  essere 
eliminate. 

In  fatti,  l'organismo  può  liberarsi  dei  prodotti  terminali  del  ricam- 
bio materiale  non  solo  per  i  reni,  ma  anche  per  altre  vie  (pelle,  in- 
testino, vedi  in  pros.);  oltre  a  ciò,  bisogna  pure  tener  conto  della  tol- 
leranza del  corpo  molto  varia  secondo  i  diversi  individui  rispetto  tutte 
le  azioni  tossiche.  In  vero  più  difficile  è  la  spiegazione  di  quei  casi, 
che  talvolta  accadono,  in  cui  negli  ammalati  di  affezioni  renali  si  pre- 
sentano repentinamente  sintomi  uremici,  senza  che  sia  preceduta  qual- 
che notevole  diminuzione  della  secrezione  urinaria.  Anche  qui  si  po- 
trebbe ammettere,  che  malgrado  l'abbondante  diminuzione  di  aequa,  e 
quindi  malgrado  la  normale  quantità  di  urina,  si  verifica  una  ritenzione 
di  principii  solidi.  Ad  ogni  modo,  tali  casi  destano  il  dubbio  che  nelle 
nefropatie  talvolta  la  comparsa  di  gravi  sintomi  nervosi  possa  essere 
determinata  da  «circostanze  ben  diverse  dalla  ritenzione  di  principii 
dell'urina.  In  alcuni  fra  tali  casi,  l'apparizione  dell'uremia  coincide 
con  la  scomparsa  di  edemi  già  esistenti.  Ciò  ha  fatto  supporre,  che 
in  tali  congiunture,  per  il  rapido  riassorbimento  del  liquido  (contenente 
urea)  dell'edema,  il  sangue  divenga  repentinamente  carico  di  urea,  e 
quindi  benché  l'eliminazione  di  urina  divenisse  subito  molto  abbondan- 
te, appaiono  fenomeni  uremici.  A  me  pare  che  questa  ipotesi  non  sia 
molto  probabile,  giacché — come  già  ho  detto  —  negli  animali  con  reni 
sani  possono  essere  injettate  nel  sangue  grandissime  quantità  di  urea, 
senza  che  si  verifichi  1'  uremia.  Laonde,  per  i  surriferiti  casi,  si  do- 
vrebbe supporre  altresì,  che  soltanto  l'acqua  viene  eliminata  rapida- 
mente attraverso  i  reni,  ma  non  i  principii  solidi  dell'urina. 

Fra  le  altre  teorie  che  sono  state  stabilite  sull'uremia,  tenendo  conto 
delle  cerniate  apparenti  contraddizioni,  in  cui  esse  stanno  con  l'osser- 
vazione clinica  ,  merita  essere  riferita  sopratutto  quella  di  Traube  , 
secondo  la  quale  la  causa  dei  sintomi  uremici  sarebbe  un  edema  ce- 
rebrale che  si  produce  acutamente.  Non  cade  dubbio,  che  questa  teo- 
ria non  si  adatti  ad  un  gran  numero  di  casi  di  uremia;  ma  non  si  può 
neppure  affermare,  che  essa  non  trovi  giammai  la  sua  applicazione.  A 
me  pare,  che  la  probabilità  di  vere  alterazioni  anatomiche  cerebrali 
nei  neuropatici  come  causa  di  gravi  sintomi  nervosi  non  sia  ancora 
stata  presa  sufficientemente  in  considerazione;  e  sopratutto  la  com- 
parsa di  frequenti  alterazioni  nella  retina,  che  è  costituita  parimente  di 
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elementi  nervosi,  depone  molto  a  favore  di  una  tale  ipotesi.  Per  la 
maggior  parte  dei  casi  di  uremia  possiamo  ritenere  la  primitiva  spie- 
gazione, cioè  che  essi  dipendono  da  una  ritenzione  dei  principii  dell'u- 
rina nel  sangue.  Tuttavia,  con  ciò  non  è  esclusa  la  possibilità,  che  in 
talune  circostanze  nei  nefropatici  possano  per  altre  cause  presentarsi 
gravi  sintomi  nervosi,  i  quali  allora  non  meritano  il  nome  di  «  ure- 
mia » ,  ma  hanno  una  grande  analogia  clinica  con  quest'  ultima. 

In  ultimo  riferiremo  qui  pure  la  teoria,  stabilita  nel  1851  da  Fre- 
richs,  la  quale  al  principio  ebbe  una  grande  accoglienza,  ma  oggi  è 
quasi  generalmente  abbandonata.  Secondo  questa  teoria  la  causa  dei 
fenomeni  uremici  non  sarebbe  dovuta  all'  urea  ritenuta  nel  sangue  , 
in  vece  quest'ultima  mercè  l'azione  di  un  fermento  sarebbe  trasfor- 
mata nel  sangue  in  carbonato  di  ammoniaca,  il  quale  determinerebbe 
i  gravi  sintomi  nervosi.  Questa  teoria  è  insostenibile,  perchè  nel  san- 
gue degli  uremici  non  si  può  quasi  mai  accertare  il  carbonato  di  am- 
moniaca. Anzi,  come  hanno  dimostrato  Cl.  Bernard,  Treitz  ,  Voit 
ed  altri,  quest'  ultimo  si  forma  soltanto  nello  stomaco  e  nel  canale 
intestinale  degli  uremici,  dall'urea  quivi  eliminata  (vedi  appresso). 

Per  ciò  che  riguarda  i  singoli  sintomi  clinici  della  uremia,  è  a 
notare  che  questi  presentano  tutte  le  possibili  gradazioni,  a  partire 
dai  sintomi  nervosi  leggerissimi,  fino  a  quelli  oltremodo  gravi ,  che 
talvolta  determinano  immediatamente  la  morte.  Le  gravi  forme  del- 
l'uremia talvolta  possono  manifestarsi  repentinamente,  mentre  in  altri 
casi  sono  preceduti  per  lungo  tempo  da  leggieri  sintomi  uremici,  che 
vengono  allora  qualificati  come  prodromi.  Qualche  volta  non  si  pre- 
sentano affatto  i  sintomi  gravissimi,  ma  soltanto  quelli  leggieii,  che 
durano  un  tempo  più  o  meno  lungo,  e  si  ha  allora  la  cosiddetta  ure- 
mia cronica. 

I  sintomi  uremici  più  leggieri,  che  sono  stati  osservati  soli  o  come 
prodromi  di  una  grave  uremia,  sono  la  cefalalgia,  la  sonnolenza,  un'apa- 
tia psichica,  una  speciale  agitazione,  ovvero  una  sensazione  di  an- 
goscia e  di  oppressione,  che  talvolta  è  associata  all'  acceleramento 
della  respirazione',  spessissimo  ci  sono  pure  nausee  e  vomito  ripe- 
tuto, ed  in  fine  non  sono  rari  alcuni  sintomi  di  irritazione  motrice 
cioè  piccole  contrazioni,  ovvero  transitoria  rigidità  tonica  della  fac- 
cia o  delle  estremità,  e  simili. 

II  sintomo  più  caratteristico  della  grave  uremia  è  la  convulsione 
uremica  o  la  cosiddetta  eclampsia  uremica.  Questa  nei  suoi  parti- 
colari corrisponde  quasi  completamente  ad  un  puro  accesso  epiletti- 
forme;  per  solito  esordisce  con  un  breve  periodo  iniziale  tonico,  nel 
quale  tutto  il  corpo  si  estende  come  nell'opistotono,  indi  seguono  forti 
contratture  cloniche  nella  faccia  e  nelle  estremità.  La  faccia  diviene 
cianotica,  una  schiuma  sanguinolenta  appare  sulla  bocca,  le  pupille 
ordinariamente  sono  dilatate  e  quasi  prive  di  reazione,  la  respirazione 
è  accelerata  e  di  tratto  in  tratto,  a  causa  dei  granchi  dei  muscoli  della 
respirazione,  è  sospesa,  il  polso  è  piccolo  e  frequente,  e  sull'arteria  ra- 
diale è  appena  percettibile,  la  temperatura  del  corpo  talvolta  è  accresciu- 
ta. Ordinariamente,  dopo  molti  minuti  i  granchi  cessano  a  grado  a  grado, 
e  segue  loro  un  coma  profondo  (che  spesso  dura  molte  ore  odanche  più  a 
lungo)  con  una  profonda  respirazione  russante.  Tuttavia  soltanto  di  rado 
si  verifica  un  solo  accesso  convulsivo.  Anzi  per  lo  più  gli  accessi  si  ripe- 
tono dopo  pause  più  o  meno  brevi,  di  guisa  che  talvolta  si  possono 
verificare  20  e  più  accessi  nel  corso  di  24  ore,  e  durante  tutto  que- 
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sto  tempo  vi  è  una  completa  incoscienza.  Non  di  rado  i  grandi  accessi 
epilettiformi  completi  si  alternano  con  leggiere  contrazioni. 

Oltre  le  convulsioni,  meritano  di  essere  presi  in  più  esatta  considera- 
zione anche  certi  altri  sintomi  uremici  ,  in  parte  già  riferiti  breve- 
mente. 

Molto  interessante  è  1'  amaurosi  uremica:  che  presentasi  talvolta. 
Per  lo  più  essa  dura  dopo  che  le  convulsioni  sono  state  superate  felice- 
mente. Soltanto  di  rado  precede  gli  accessi  convulsivi  o  si  presenta 
anche  senza  di  questi.  Essa  allora  si  sviluppa  sempre  abbastanza  ra- 
pidamente, di  guisa  che  il  disturbo  visivo  iniziale  passa  ben  presto 
in  completa  cecità.  La  reazione  delle  pupille  verso  la  luce  resta  allora 
quasi  sempre  conservata,  e  1'  oftalmoscopio  fa  rilevare  che  la  retina 
è  completamente  normale.  Laonde  non  può  esservi  alcun  dubbio,  che  la 
vera  amaurosi  uremica  è  di  origine  puramente  centrale;  probabilmente 
essa  dipende  da  un  disturbo  nella  corteccia  del  lobo  occipitale.  La 
sua  prognosi  in  complesso  è  favorevole,  giacché  il  disturbo  visivo  per 

10  più  scompare  completamente  dopo  1-2  giorni,  ma  talvolta  anche  dopo 
un  tempo  più  lungo.  —  Nel  territorio  degli  altri  nervi  sensitivi  soltanto 
di  rado  sono  state  osservate  anomalie;  relativamente  spesso  fu  notata 
una  difficoltà  dì  udito  uremica  o  persino  una  completa  sordità. 

Oltre  le  contrazioni  e  le  convulsioni,  non  sono  rari  altri  disturbi 
motori.  Soltanto  in  alcuni  casi  sono  state  osservate  paralisi  emiplegi- 
che  o  monoplegiche,  contratture  e  simili.  Più  frequenti  sono  i  sintomi 
psichici.  Talvolta  al  coma  uremico  si  associano  delirii,  stati  maniaci 
e  talvolta  anche  melancolici. 

Oltre  a  ciò  sono  molto  interessanti  anche  quei  fenomeni  uremici,  che 
debbono  essere  riguardati  come  una  specie  di  auto-sussidio  dell'organi- 
smo, in  quanto  che  essi  sovente  determinano  un' eliminazione  vica- 
riante di  urea.  A  questi  fenomeni  appartiene  in  prima  linea  il  vomito 
uremico,  che  costituisce  un  sintomo  frequente  e  spesso  oltremodo  perti- 
nace tanto  nella  ^uremia  acuta  quanto  sopratutto  in  quella  cronica.  In 
molti  casi  esso  è  di  origine  centrale,  e  deve  essere  ritenuto  come  analogo 
al  frequente  vomito,  che  si  ha  in  malattie  cerebrali  di  diversa  specie.  Ol- 
tre a  ciò,  sovente  esso  viene  determinato  pure  dalla  stimolazione  che 
la  mucosa  gastrica  subisce  a  causa  dell'urea  eliminata  o  piuttosto  mercè 

11  carbonato  di  ammoniaca  prodotto  dall'urea.  La  trasformazione  del- 
l'urea in  carbonato  di  ammoniaca  accade  sempre  nello  stomaco  stes- 
so, e  nel  vomito  degli  uremici  si  può  accertare  sia  l'area  non  ancora 
decomposta,  sia  una  copia  non  lieve  di  carbonato  di  ammoniaca.  Tal- 
volta insieme  al  vomito  si  presenta  pure  un  singhiozzo  abbastanza  in- 
tenso. 

Di  un'importanza  eguale  al  vomito  uremico  è  la  diarrea  uremica 
che  per  lo  più  viene  provocata  per  opera  del  carbonato  di  ammoniaca, 
che  si  è  prodotto  ne\Y  intestino  dall'urea.  Il  carbonato  di  ammoniaca 
non  di  rado  cagiona  nella  mucosa  intestinale  infiammazioni  catarrali  ab- 
bastanza intense,  e  talvolta  persino  processi  difterici. 

Un'altra  via,  per  la  quale  l'organismo  cerca  talvolta  liberarsi  delle 
quantità  di  urea  in  esso  accumulate,  sono  le  glandole  sudorifere.  Schot- 
tin fu  il  primo  che  nella  uremia  colerica  descrisse  il  notevole  reperto 
di  un  intonaco  dì  urea  della  pelle  ,  il  quale  fatto  da  quel  tempo  è 
stato  confermato  molte  volte  anche  in  altri  casi  di  uremia.  Relativa- 
mente spessissimo  quest'intonaco  si  presenta  nella  faccia,  sopratutto 
ad  amendue  i  lati  del  naso,  ove  dopo  l'evaporazione  di  un  sudore  den- 
so si  depositano  piccole  squamette  di  uno  splendore  opaco  ,  esami- 
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nanclo  le  quali,  chiaramente  si  nota  che  sono  costituite  da  urea.  So- 
pra altri  punti  della  pelle  la  eliminazione  di  urea  accade  molto  più 
di  rado.  Tuttavia  il  forte  prurìto  uremico  della  pelle  che  talvolta  si 
presenta,  dipende  da  una  stimolazione  dei  nervi  cutanei,  prodotta  da 
principii  dell'urina  che  si  eliminano. 

Oltre  la  pelle  ed  il  tratto  digerente,  di  rado  altri  organi  entrano  in 
funzione  vicariante  per  la  eliminazione  dell'urea.  Tuttavia  Fleischer, 
una  volta,  nello  sputo  di  un'inferma  uremica  potette  accertare  quan- 
tità non  lievi  di  urea. 

In  fine,  ci  resta  ancora  a  prendere  in  esame  lo  stato  del  polso, 
della  temperatura  del  corpo  e  della  respirazione  nell'uremia.  Il  polso, 
spesso,  già  prima  che  appajano  i  gravi  sintomi,  è  naturalmente  ral- 
lentato, la  frequenza  scende  a48fìno  a  40  battiti  al  minuto;  esso  è  allora 
quasi  sempre  vibrato  e  duro.  Anche  nella  uremia  cronica,  non  di  rado 
si  presenta  un  discreto  rallentamento  del  polso.  Al  contrario,  quando 
appajono  le  convulsioni  uremiche,  il  polso  per  lo  più  diviene  piccolo  e 
frequentissimo,  sopratutto  nei  casi  con  decorso  sfavorevole.  In  un'ure- 
mia grave,  la  temperatura  del  corpo  di  rado  resta  immutata.  Se  esi- 
stono le  convulsioni  essa  per  lo  più  si  eleva  di  molti  gradi,  e  nei  casi 
gravi  può  ascendere  fino  a  41-42°  C.  Queste  temperature  elevate  furono 
da  me  osservate  sopratutto  come  aumenti  terminali  nei  casi  con  esito  in- 
fausto, benché  anche  in  simili  congiunture  possa  verificarsi  ancora  un 
miglioramento.  D'altra  parte  si  presentano  pure  abbassamenti  profondi 
di  temperatura,  fino  a  34  e  33°  C,  ed  il  più  delle  volte  come  tem- 
perature terminali  del  collasso,  nei  casi  che  terminano  col  coma  pro- 
fondo ,  senza  notevoli  sintomi  di  eccitazione  motrice.  Potrei  riferire 
pure  i  «  brividi  uremici  »,  da  me  osservati  alcune  volte,  cioè  brividi 
che  si  presentano  repentinamente  insieme  ad  altri  sintomi  uremici,  con 
elevato  aumento  della  temperatura,  al  quale  segue  bentosto  un  abbassa- 
mento. La  respirazione  negli  uremici  talvolta  è  molto  accelerata  e  so- 
pratutto profonda;  è  questo  un  sintomo  che  ricorda  la  speciale  respi- 
razione nel  coma  diabetico  (vedi  questo).  Sono  stati  descritti  con  i  nomi 
di  «  dispnea  uremica  »  o  di  «  asma  uremico  »  taluni  accessi  intensi 
di  dispnea  che  si  verificano  nei  nefropatici.  Tuttavia,  non  sempre  è  facile 
decidere,  se  si  tratti  realmente  di  un  sintomo  nervoso-uremico,  giac- 
ché analoghi  stati  di  repentina  dispnea  possono  anche  essere  prodotti 
da  insufficienza  del  ventricolo  sinistro  ovvero  da  affezioni  flogistiche  del 
pulmone. 

Circa  il  decorso  totale  dell'  uremia  abbiamo  già  riferito  il  diverso 
modo  della  sua  apparizione,  la  quale  o  è  del  tutto  repentina  o  è  an- 
nunziata da  diversi  prodromi.  La  causa  occasionale  specifica  della 
uremia  nella  maggior  parte  dei  casi  deve  essere  ricercata  nella  impe- 
dita funzionalità  renale  per  lesione  anatomica  dei  reni,  vuoi  che  i 
glomeruli,  a  causa  dell'affezione,  divengano  inattivi,  vuoi  che  i  canali- 
coli urinarii  vengano  ostruiti  su  vasta  scala  da  cilindri,  ecc.  Nelle 
nefriti  con  decorso  piuttosto  cronico,  ed  associate  ad  ipertrofìa  del  cuore 
(vedi  appresso),  l'attività  del  cuore  esercita  talvolta  un'influenza  molto 
rilevante  nella  comparsa  dell'uremia,  in  quanto  che  una  insufficienza 
del  ventricolo  sinistro  abbassa  la  pressione  arteriosa  ,  ed  in  seguito 
a  ciò  deve  determinare  una  diminuzione  nella  eliminazione  dell'urina. 

Ben  poche  indicazioni  generali  si  possono  dare  circa  la  durala  dei 
sintomi  uremici  e  sul  diverso  modo  come  si  associano  per  formare  il 
quadro  clinico  generale.  La  distinzione,  già  citata,  dell'  uremia  in 
una  forma  acuta  ed  in  una  cronica  in  generale  può  essere  utilizzata 
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nella  pratica.  Nella  forma  acuta  per  lo  più  si  tratta  di  gravi  sintomi 
uremici,  sopratutto  di  convulsioni  uremiche  e  del  coma  uremico.  La 
durata  di  questi  stati  per  lo  più  ascende  ad  alcuni  giorni,  mentre  la 
uremia  cronica,  in  cui  predominano  sopratutto  leggieri  sintomi  cere- 
brali, il  vomito  uremico,  i  disturbi  respiratorii,  ecc..  può  durare  parec- 
chie settimane. 

In  tutti  i  casi  gravi,  V  esito  delVuremia  è  molto  dubbio,  ma  non 
sempre  sfavorevole.  Persino  dopo  un  coma  che  è  durato  molti  giorni 
con  convulsioni  intensissime  e  reiterate,  può  ancora  verificarsi  una 
completa  scomparsa  dei  sintomi  uremici;  mentre  d'altra  parte  la  ure- 
mia è  una  non  rara  causa  di  morte  nelle  più  svariate  nefropatie  acute 
e  croniche.  Per  poter  giudicare  il  singolo  caso,  bisogna  attribuire  la 
massima  importanza  allo  stato  del  polso,  della  respirazione,  della  tem- 
peratura. Oltre  a  ciò,  come  è  agevole  intendere,  bisogna  anche  tener 
conto  dello  stato  della  secrezione  urinaria  e  sopratutto  anche,  degli 
altri  sintomi  patologici  dipendenti  dall'  affezione  fondamentale. 

5.  Alterazioni  dell'apparato  circolatorio 
nelle  malattie  renali. 

Sebbene  all'osservazione  di  Bright  non  fosse  sfuggito  che,  contem- 
poraneamente alle  affezioni  renali,  possano  presentarsi  anche  alterazioni 
del  cuore,  ciò  nondimeno  questo  rapporto  fu  reso  noto  generalmente 
solo  allorché  Traube,  nel  1856,  in  una  monografìa  divenuta  celebre 
dimostrò  la  grande  frequenza  di  un'alterazione  cardiaca  in  certe  affe- 
zioni renali,  e  con  ciò  diede  l'impulso  più  vigoroso  a  quelle  osserva- 
zioni cliniche  e  sperimentali  che  da  quel  tempo  furono  istituite  in  gran 
numero  intorno  al  rapporto  fra  le  malattie  del  cuore  e  quelle  del  rene. 

Questo  rapporto,  considerato  in  generale,  può  essere  di  triplice  natura. 

Anzitutto,  il  vìzio  cardiaco  può  presentarsi  indubbiamente  come 
affezione  primaria,  e  soltanto  secondariamente  determinare  una 
affezione  del  rene,  in  seguito  a  disturbi  circolatorii.  In  siffatto  modo 
si  producono  sopratutto  il  rene  da  stasi  (vedi  appresso,  nonché  vol.  I, 
Malattie  del  cuore)  ed  i  processi  embolici  nel  rene  (vedi  appresso). 

Oltre  a  ciò,  l'affezione  cardiaca  e  quella  renale  possono  svilupparsi 
Vunct  indipendentemente  dalV altra,  in  seguito  ad  un'influenza  mor- 
bigena,  die  colpisce  entrambi  coni  empor  aneam.ent  e  ■  Cosi  per  es.  una 
arteriosclerosi  generale  determina  un'  ipertrofia  del  cuore  od  una 
miocardite,  ed  oltre  a  ciò,  a  causa  della  partecipazione  dei  vasi  renali, 
cagiona  un  rene  granuloso  (vedi  appresso).  Parimenti,  certe  altre  in- 
fluenze morbigene  (influenze  tossiche  e  costituzionali,  alcool,  sifilide, 
maniera  di  vivere  poco  corretta  producono  contemporaneamente  una 
affezione  del  cuore  e  dei  reni.  In  vero,  più  tardi,  quando  si  sono  svi- 
luppate le  due  affezioni,  esse  esercitano  sempre  una  reciproca  influenza 
fra  di  loro,  il  che  contribuisce  non  poco  a  rendere  diffìcile  la  spiega- 
zione del  nesso  che  esiste  fra  entrambe. 

In  fine,  in  terzo  luogo  — e  ciò  è  il  punto,  sul  quale  qui  importa  so- 
pratutto richiamare  l'attenzione  -~  1'  affezione  renale  può  essere  V al- 
terazione primaria,  che  può  divenire  essa  stessa  la  causa  di  una  af- 
fezione cardiaca  e  segnatamente  di  un'  ipertrofia  secondaria  del  ven- 
tricolo sinistro.  Tale  dipendenza  non  può  oramai  più  revocarsi  in 
dubbio.  Inoltre  è  costatato  che  lo  sviluppo  secondario  della  ipertrofìa 
del  cuore  non  è  affatto  costante  — come  al  principio  si  era  creduto  in 
Struempell.  —  Voi.  Secondo,  —  2.a  edizione  3** 
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una  forma  solamente  della  nefrite  cronica,  cioè  nel  così  detto  rene  atro- 
fico, giacché  si  presenta  quasi  con  pari  frequenza  anche  in  parec- 
chie altre  nefriti.  Tuttavia,  sulla  intima  natura  di  questo  rapporto  non- 
ché sui  momenti  causali  che  in  esso  spiegano  la  loro  azione,  le  opi- 
nioni sono  ancora  oggi  molto  divise,  come  si  rileva  da  ciò  che  ora 
andremo  ad  esporre. 

La  leoria  stabilita  da  Traube  stesso  per  spiegare  la  ipertrofìa  del 
cuore  nella  nefrite,  era  basata  sul  concetto  che  nella  nefrite  da  una 
parte  venisse  sottratto  al  sangue  per  la  elaborazione  del  secreto  renale 
una  quantità  minore  di  acqua  e  che  in  secondo  luogo  il  deflusso  del 
sangue  arterioso  nel  sistema  venoso  fosse  reso  difficile  a  causa  delle  al- 
terazioni nei  reni.  Amendue  questi  fatti  tenderebbero  ad  aumentare  la 
pressione  nel  sistema  aortico,  e  quindi  a  grado  a  grado  determinereb- 
bero la  ipertrofìa  del  cuore.  La  teoria  di  Traube,  formulata  in  questo 
modo,  e  insostenibile.  Sopratutto  la  prima  ragione  da  lui  addotta  non 
vale,  perchè  in  un  gran  numero  di  casi  di  cronica  atrofìa  del  rene  con 
contemporanea  ipertrofìa  del  cuore  non  si  verifica  giammai  una  dimi- 
nuzione nella  eliminazione  di  acqua  attraverso  i  reni,  ed  oltre  a  ciò  tal 
fatto  non  potrebbe  determinare  un  aumento  della  pressione  arteriosa. 
In  vece,  al  secondo  momento  etiologico  della  teoria  di  Traube,  cioè  al 
disturbo  circolatorio  nel  rene,  Cohnheim  ha  recentemente  attribuito  la 
massima  importanza,  benché  sotto  altra  .forma.  Cohnheim  fa  nota- 
re, che  l'impedimento  della  circolazione  nei  reni,  il  quale  accade  so- 
pratutto per  l'affezione  dei  glomeruli,  deve  aumentare  la  pressione  ar- 
teriosa ,  perchè  nella  nefrite  V  afflusso  del  sangue  arterioso  ai  reni 
non  è  diminuito.  Nei  tratti  posteriori  alle  piccole  arterie  renali,  nelle 
quali  penetra  gran  copia  di  sangue,  si  producono  anormali  resistenze 
alla  circolazione,  e  queste  debbono  produrre  un  aumento  della  pres- 
sione arteriosa  generale. 

Ma  contro  questa  teoria  depone  il  fatto,  che  persino  la  completa  le- 
gatura delle  due  arterie  renali,  non  aumenta  la  pressione  arteriosa,  per- 
chè il  sangue  devia  bentosto  in  altri  territorii  vasali,  che  si  dilatano.  11 
sito  dove  si  restringe  il  letto  della  corrente  dell'arteria  renale,  se  cioè 
nel  tronco  principale  o  nelle  branche  terminali,  non  può  costituire  al- 
cuna differenza  su  tale  riguardo,  giacché  con  ciò  cangia  soltanto  la  lun- 
ghezza della  colonna  sanguigna  che  ristagna  in  tutto  od  in  parte,  e  ciò 
non  influisce  sulla  pressione  sanguigna  generale. 

Accanto  alla  «  teoria  meccanica  »  di  Traube  e  di  Cohnheim,  ultima- 
mente la  «  leoria  chimica  »  della  ipertrofia  del  cuore,  la  quale  fu  in 
certo  qual  senso  stabilita  giada  Bright,  ha  trovato  quindi  un  gran  nu- 
mero di  difensori  (Senator  ed  altri).  Secondo  questa  teoria,  la  ritenzione 
elei  principii  dell'urina,  e  sopratutto  dell'  urea,  nel  sangue,  determina 
l'aumento  della  pressione  arteriosa.  In  vero,  anche  ammettendo  la  riten- 
zione di  principii  dell'urina,  in  tutte  le  forme  di  affezione  renale  che  de- 
terminano ipertrofìa  del  cuore,  ci  è  a  notare  però,  che  la  quantità  di 
tali  principii  ritenuti  nel  sangue  è  relativamente  tenuissima.  Ad  ogni 
modo  non  si  può  affatto  porre  in  dubbio  la  possibilità  di  un  effetto  finale 
di  tali  influenze  leggiere  ma  persistenti. 

Per  ora  non  è  possibile  emettere  una  decisione  definitiva  sulle  cause 
della  ipertrofia  del  cuore  nelle  malattie  renali.  Le  ricerche  sperimentali 
fatte  mediante  disturbi  circolatorii  artificiali  nei  reni,  mediante  intro- 
duzione di  urea  con  gli  alimenti  e  via  dicendo,  per  provocare  un'iper- 
trofia del  ventricolo  sinistro  negli  animali,  sui  quali  si  sperimentava, 
non  hanno  dato  finora  quasi  alcun  risultato  positivo,  di  guisa  che  non 
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è  necessario  prenderli  qui  in  esame.  Tuttavia,  può  essere  ritenuto  come 
sicuro,  che  le  cause  dell'  accresciuta  pressione  arteriosa  debbano  ri- 
cercarsi nella  stessa  affezione  renale,  e  che  la  ipertrofìa  del  ventricolo 
sinistro  si  verifichi  soltanto  in  seguito  al  persistente  aumento  della  pres- 
sione. Corrispondentemente  a  ciò,  anche  l'accresciuta  tensione  del  si- 
stema arterioso,  può  essere  clinicamente  spesso  accertata  già  molto  per 
tempo,  mentre  soltanto  più  tardi  si  manifestano  a  grado  a  grado  i  segni 
della  consecutiva  ipertrofìa  del  ventricolo  sinistro.  Nei  seguenti  ca- 
pitoli verrà  esaminata  la  grande  importanza  compensativa  della  iper- 
trofìa del  cuore  nelle  malattie  renali,  ed  in  qual  modo  lo  stato  del  cuore 
in  ultimo  domina  spesso  tutto  il  quadro  nosologico. 

I  rapporti  fra  talune  affezioni  dei  vasi  e  le  malattie  dei  reni  verranno 
esaminati  nel  capitolo  sul  rene  atrofico. 


CAPITOLO  SECONDO 
Nefrite  acuta. 

(Morbo  acuto  di  Brighi ). 

Etiolog-ia. — La  nefrite  acuta,  al  pari  della  maggior  parte  delle  altre 
nefriti,  non  è  un'  affezione  che  ha  uri  enologia  unica.  La  stessa  altera- 
zione anatomica  che  noi  qualifichiamo  come  «  nefrite  »,  e  che  è  ac- 
compagnata approssimativamente  dagli  stessi  sintomi  patologici,  può 
essere  provocata  da  influenze  morbigene  di  natura  svariatissima.  In 
vero  quasi  tutte  queste  influenze  morbigene  hanno  questo  di  comune  che, 
come  già  accennammo  nel  capitolo  precedente,  pervengono  nei  reni 
per  la  via  della  circolazione  ed  ivi  sono  in  parte  eliminate  esercitan- 
do la  loro  influenza  nociva  specifica  sul  parenchima  dei  reni:  tutta- 
via in  riguardo  alla  loro  intima  natura  chimica  o  biologica  esse  diffe- 
riscono Tuna  dall'altra  in  modo  non  lieve.  Siccome  le  alterazioni  ana- 
tomo-patologicbe  nei  reni  dipendono,  come  è  agevole  intendere,  dalla 
quantità  della  sostanza  morbigena,  dalla  intensità  del  suo  effetto  e  dalla 
durata  della  sua  azione  ,  è  agevole  intendere  che  le  nefriti  prodotte 
in  questo  modo  debbano  costituire  una  serie  completa  continua  ,  a 
partire  dalle  forme  più  leggiere  fino  a  quelle  gravissime  ,  da  quelle 
rapidamente  transitorie  fino  a  quelle  che  forse  durano  decennii.  La 
storia  della  patologia  renale  insegna  in  modo  non  dubbio,  che  tutti  i 
tentativi  per  classificare  le  nefriti  in  diverse  «  specie  »  cliniche  ed 
anatomo-patologiche  non  sono  attuabili  con  rigore  assoluto.  Quanto  più 
aumentavano  le  osservazioni  cliniche,  tanto  maggiore  era  il  numero 
di  forme  che  doveva  essere  stabilito,  e  ciò  nondimeno  spessissimo  si 
dovevano  ammettere  tutte  le  possibili  «  forme  di  transizione  » ,  per 
porre  la  realtà  dei  fatti  in  accordo  con  lo  schema.  Quindi  è  soltanto 
per  corrispondere  ai  bisogni  della  pratica,  se  noi  da  tutta  questa  se- 
rie prendiamo  certi  tipi,  e  classifichiamo  le  nefriti  in  diversi  gruppi. 
In  fatti,  per  la  natura  stessa  delle  cose  ,  non  è  possibile  una  esatta 
distinzione  fra  queste  ultime. 

Corrispondentemente  a  ciò ,  col  nome  di  nefrite  acuta  s'  indicano 
quelle  affezioni  flogistiche  del  rene,  che  si  producono  in  un  tempo  re- 
lativamente breve,  mercè  l'azione  di  qualcuna  delle  influenze  morbi- 
gene  che  ben  presto  enumereremo,  e  dopo  alcuni  giorni  o  settimane 
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terminano  con  la  morte  o  con  la  guarigione.  La  nefrite  acuta  da  una 
parte  confina  ,  senza  alcun  limite  esatto  ,  direttamente  con  le  più 
leggiere  alterazioni  patologiche  del  rene,  che  per  lo  più  non  vengono 
indicate  come  una  vera  nefrite  ma  come  semplici  «  degenerazioni  pa- 
renchymatöse »,  mentre  d'altra  parte  essa  passa  insensibilmente  a 
quelle  forme,  che  durano  molte  settimane  e  mesi  od  anche  più,  e  quindi 
vengono  indicate  col  nome  di  nefriti  subacute  o  meglio  sub -croniche. 

Fra  le  cause  della  nefrite  acuta  è  a  rilevare  in  prima  linea,  un 
grosso  gruppo,  che  consiste  in  influenze  morbìgene  infettive  {nefrite 
infettiva  acuta).  ' In  questi  casi,  la  nefrite  per  lo  più  si  sviluppa  come 
un' affezione  secondaria  (complicante)  nel  decorso  di  una  malattia  in- 
fettiva primaria  già  esistente,  e  nella  maggior  parte  dei  casi  può  es- 
sere riguardata  come  una  speciale  «  localizzazione  del  virus  patologi- 
co specifico,  esistente  nel  corpo.  A  rigor  di  termine,  non  vi  ha  al- 
cuna malattia  infettiva,  nella  quale  non  si  possa  presentare  un'affezio- 
ne renale  come  sintomo  parziale.  Tuttavia,  l'osservazione  insegna  che 
quest'  ultima  si  osserva  con  frequenza  molto  maggiore  in  certe  ma- 
lattie infettive  anziché  in  altre,  di  guisa  che  si  può  ammettere  con 
ragione  una  speciale  influenza  nociva  di  certe  sostanze  infettive  su  i 
reni.  E  siccome  neir  esame  delle  singole  malattie  infettive  abbiamo 
già  tenuto  parola  dell'apparizione,  della  frequenza  e  di  certi  caratteri 
speciali  della  nefrite  secondaria,  basta  qui  ricapitolare  brevemente  i 
fatti  che  in  massima  parte  abbiamo  già  trattati. 

La  malattia  infettiva  che  cagiona  con  maggiore  frequenza  una  nefrite 
acuta  è  la  scarlattina.  Come  già  abbiamo  mostrato  (Vol.  I.  Parte  I.  pag. 
58),  l'affezione  renale  esordisce  al  principio  della  scarlattina,  ed  in  forma 
per  lo  più  leggierissima,  mentre  la  nefrite  scarlattinosa  grave  propria- 
mente detta  per  solito  si  sviluppa  verso  la  fine  della  terza  settimana 
della  malattia.  Nel  morbillo  una  nefrite  secondaria  è  molto  più  rara  che 
nella  scarlattina,  nella  roseola  essa  si  presenta  soltanto  eccezional- 
mente.  Nel  vajuolo,  in  vece,  e  sopratutto  nelle  gravi  forme  emorra- 
giche di  esso,  la  nefrite  secondaria  è  più  frequente.  Nella  varicella 
le  affezioni  renali  sono  molto  rare;  sono  state  però  osservate  qualche 
volta  ma  in  forma  leggiera.  Nel  tifo  addominale  una  lieve  albuminuria 
è  frequentissima,  mentre  in  vece  una  nefrite  acuta  genuina  è  abbastanza 
rara.  Ad  ogni  modo  ci  sono  alcuni  casi  nei  quali  molto  per  tempo  si 
presenta  una  nefrite,  e  gli  altri  sintomi  patologici  tifosi  possono  tal- 
mente in  seconda  linea,  che  la  diagnosi  del  tifo  è  resa  molto  diffìcile 
(«forma  renale  del  tifo  addominale  »  ).  Nel  tifo  esantematico  e  nella 
febbre  ricorrente  le  gravi  nefriti  non  sono  molto  frequenti,  ma  sono 
state  osservate  più  spesso  che  nel  tifo  addominale. 

Li  una  grande  importanza  pratica  è  la  nefrite  che  si  presenta  nel 
colèra,  la  quale  si  osserva  spesso  nei  primi  periodi  di  questa  malat- 
tia, ed  è  sopratutto  una  delle  cause  più  frequenti  della  così  detta  ti- 
foide colerica (veggasi  Vol.  I.  Parte  I.  pag.  113  e  seg.).  In  vero,  può  sem. 
brare  dubbio,  se  l'affezione  renale  sia  in  tal  caso  di  natura  flogistica-in- 
fettiva,  ovvero  se  si  verifichi  soltanto  in  conseguenza  del  disturbo  cir- 
colatorio. 

Abbastanza  spesso  si  presenta  una  nefrite  nel  corso  della  difterite, 
sopratutto  nei  casi  gravi  di  questa  malattia.  Ma  allora  l'affezione  re- 
nale solo  raramente  raggiunge  un  grado  elevato.  Per  contro  le  nefriti 
gravi  vengono  talvolta  osservate  nelle  cosiddette  affezioni  settiche 
{nefrite  settica;  vedi  Vol.  I.  Parte  I.  pag.  149),  nella  endocardite  acuta 
ulcerosa  e  verrucosa,  ed  affezioni  affini  (febbre  puerperale,  sepsi  delle 
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ferite,  ecc.)-  Fra  le  altre  malattie  acute,  che  in  casi  relativamente 
rari  possono  essere  accompagnate  da  una  nefrite,  sono  pure  a  citare 
la pulmonite  crupale,  la  meningite  epidemica,  certe  angine,  certe 
affezioni  intestinali  acute,  il  reumatismo  articolare  acuto,  il  tetano 
ed  altre. 

In  fine,  anche  durante  il  corso  di  croniche  malattie  infettive  pos- 
sono svilupparsi  nefriti  acute,  e  sopra  tutto  nella  tubercolosi  e  nella 
sifilide.  Nel  periodo  secondario  di  quest'ultima,  io  stesso  ho  accertato 
molte  volte  una  nefrite  acuta,  più  o  meno  grave.  Parimenti  durante  il 
corso  della  tubercolosi  pulmonare  può  presentarsi  una  nefrite  acuta 
genuina.  Ciò  nondimeno,  talvolta  non  si  può  decidere,  se  quest'ultima 
stia  in  rapporto  diretto  con  la  tubercolosi,  o  se  dipenda  dal  riassor- 
bimento di  sostanze  settiche  del  contenuto  delle  caverne,  ecc. 

Oltre  le  nefriti  infettive,  delle  quali  finora  abbiamo  tenuto  parola 
ci  ha  un  secondo  vasto  gruppo  di  nefriti,  che  può  essere  abbracciato 
sotto  la  denominazione  generale  di  nefrite  tossica.  In  questi  casi  si 
tratta  di  effetti  deleterii  di  sostanze  che  esercitano  un'azione  chimica, 
e  le  quali  debbono  essere  eliminate  dal  corpo  per  la  via  dei  reni.  Non 
è  possibile  enumerare  tutte  le  sostanze  nocive  sotto  questo  rapporto; 
laonde,  ci  limitiamo  soltanto  ad  addurre  quelle  che  hanno  più  impor- 
tanza nella  pratica.  Fra  i  veleni  propriamente  detti  sono  a  citare  gli 
acidi  minerali  (acido  solforico,  cloridrico,  nitrico),  V  acido  ossalico, 
il  fosforo,  V  arsenico,  il  piombo,  il  cromato  di  potassa  ed  altri.  Fra 
i  medicamenti  adoperati  internamente,  che  somministrati  in  dose 
troppo  alta  possono  provocare  una  nefrite,  sono  da  citare  la  canta- 
ride, la  Scilla,  il  balsamo  di  coppaive,  la  trementina,  V acido  salici- 
lico, il  clorato  di  potassio,  ed  altri.  E  anche  molto  importante  il  co- 
noscere, che  un  gran  numero  di  medicamenti  applicati  sulla  pelle, 
vengono  assorbiti  da  questa,  ed  in  siffatto  modo  pervengono  nei  reni 
e  possono  provocare  quivi  gravi  alterazioni.  Fra  questi  medicamenti 
sono  a  citare:  V empiastro  di  cantaride  ,  i  preparati  di  catrame,  il 
petrolio,  lo  stirace,  il  naftolo,  V acido  pirogallico,  etc.  Qui  merita 
essere  pure  citata  l'affezione  renale  che  può  prodursi  con  un  uso 
troppo  abbondante  di  acido  fenico  e  di  jodo formio  sopra  superfìcie 
cruenti  aperte.  In  alcuni  casi  speciali  dopo  l'uso  di  esagerate  quan- 
tità di  certi  alimenti  o  bevande  (condimenti,  alcool,  cibi  molto  pic- 
canti, e  simili)  si  producono  affezioni  renali. 

Talvolta  non  può  essere  affatto  determinata  la  causa  di  certe  ne- 
friti acute  (il  numero  delle  quali  è  relativamente  piccolo)  ,  che  non 
possono  essere  attribuite  direttamente  a  influenze  infettive  o  tossiche. 
Si  tiene  allora  parola  di  una  nefrite  primaria  idiopatica  acuta,  e  si 
è  autorizzati  ad  ammettere  una  causa  analoga  a  quella  nei  casi  fi- 
nora cennati,  che  sfuggono  all'esame  diretto.  Altre  volte  una  nefrite 
acuta  si  collega  direttamente  ad  una  forte  infreddatura  ,  o  accade 
dopo  inzuppamento  della  pelle.  La  possibilità  di  una  simile  relazione 
non  può  essere  revocata  in  dubbio  dopo  un  numero  abbastanza  rile- 
vante di  osservazioni  cliniche,  benché  gli  intimi  particolari  che  cadono 
in  considerazione  su  tale  riguardo  siano  quasi  completamente  ignoti. 
Ordinariamente,  si  ricorre  al  «  noto  rapporto  fra  l'attività  cutanea  e 
quella  renale  »  che  non  vuol  dire  nulla.  Anche  le  osservazioni  speri- 
mentali dirette  su  questo  punto  hanno  confermato  il  fatto  come  tale, 
ma  non  hanno  fornito  alcun  chiarimento  intimo  sulla  sua  causa. 

Come  una  particolare  specie  di  nefrite  acuta  ,  è  a  citare  pure  la 
nefrite  delle  gravide  (nephritis  gravidarum)*  Ordinariamente  ,  que- 
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sta  si  presenta  negli  ultimi  mesi  della  gravidanza  ,  in  donne  prima 
perfettamente  sane  e  nelle  primipare  molto  più  spesso  che  non  nel 
decorso  delle  gravidanze  consecutive.  Le  intime  cause  della  nefrite 
delle  gravide  ci  sono  ancora  molto  oscure.  Alcuni  autori  l'attribuiscono 
alla  pressione  dell'  utero  gravido  sui  vasi  renali,  altri  alla  pressione 
di  esso  sugli  ureteri,  ecc.  (si  riscontrino  i  trattati  di  ostetricia). 

In  ultimo,  fa  d'uopo  pure  notare,  che,  durante  una  nefrite  cronica 
la  quale  esiste  già  da  lungo  tempo,  senza  rivelarsi  con  alcun  sinto- 
mo, può  sopravvenire  una  nefrite  acuta  (nefrite  ricorrente  acuta  di 
Wagner). 

Anatomia  patologica. — Le  alterazioni  anatomiche  che  possono  es- 
sere provocate  nei  reni  mediante  le  già  cennate  cause,  presentano  -  se- 
condo l' intensità  dell'  influenza  nociva  —  una  graduazione  continua 
a  partire  da  quelle  leggerissime  fino  a  quelle  gravissime.  Le  più  leg- 
gere alterazioni  che,  come  già  abbiamo  detto  ,  non  vengono  indicate 
come  una  vera  «  flogosi  »,  ma  ordinariamente  come  semplici  degene- 
razioni parencìiimatose,  riguardano  esclusivamente  il  parenchima  del 
rene,  e  quindi  gli  epitelii,  mentre  il  tessuto  intermedio  (  connettivo 
e  vasi)  sono  rimasti  ancora  completamente  normali.  Questo  fatto  è 
importante,  giacché  dinota  che  in  quasi  tutte  le  influenze  morbigene 
che  agiscono  sui  reni,  ammala  anzitutto  e  sopratutto  il  parenchima 
specifico  dei  reni.  All'  esame  macroscopico  i  reni  talvolta  non  pre- 
sentano quasi  alcuna  alterazione  chiaramente  percepibile.  Soltanto 
l'occhio  esperto  talvolta  nota  che  i  reni  sono  alquanto  ingrossati,  che 
la  sostanza  corticale  al  taglio  mostra  un  colore  più  grigio-rossastro, 
sbiadito  (tumefazione  torbida),  ovvero  grigio-biancastro,  giallastro  (de- 
generazione adiposa).  Soltanto  1'  esame  microscopico  fornisce  chia- 
rimenti precisi  circa  il  grado  e  la  diffusione  dell'  affezione.  Secondo 
la  natura  dell'  alterazione  negli  epitelii  si  distinguono  diversi  stati, 
fra  i  quali  i  tre  seguenti  sono  i  più  importanti:  1)  La  tumefazione  tor- 
bida. Essa  è  più  facile  a  rilevarsi  negli  epitelii  dei  canalicoli  corti- 
cali, ma  può  essere  accertata  anche  sugli  epitelii  glomerulari.  Le  cel- 
lule si  rigonfiano;  il  loro  contenuto  mostra  un  intorbidamento  gra- 
nuloso uniforme,  ^il  nucleo  si  tumefà,  ed  in  ultimo  scompare.  Alte- 
razioni di  questo  genere  si  rinvengono  spesso  nelle  malattie  infet- 
tive acute  (tifo,  vajuolo,  difteria,  ecc.)  2.  La  degenerazione  adiposa. 
Questa  può  derivare  dalla  tumefazione  torbida  o  svilupparsi  indipen- 
dentemente. Tanto  nelle  cellule  dei  canalicoli  urinarii,  quanto  nell'epite- 
lio glomerulare  si  presentano  un  gran  numero  di  goccioline  adipose, 
le  quali  in  ultimo  possono  determinare  la  distruzione  delle  cellule. 
Le  degenerazioni  adipose  semplici  dei  reni  si  riscontrano  talvolta 
anche  nelle  malattie  infettive  acute,  poi  in  certi  avvelenamenti  (  fo- 
sforo), e  finalmente  negli  stati  anemici.  3.  La  necrosi  degli  epitelii 
renali.  I  nuclei  cellulari  scompaiono,  e  le  cellule  si  trasformano  in 
zolle  pallide,  omogenee,  mentre  in  altri  casi  si  rigonfiano  fortemente 
(«  degenerazione  idropica  »  di  Nauwerck-Ziegler).  Le  necrosi  epi- 
teliali genuine  si  rinvengono  nel  rene  principalmente  dopo  l'azione  di 
certe  sostanze  tossiche  (cantaridina,  cromati  e  clorati,  ecc.).  tuttavia 
talvolta  anche  nelle  malattie  infettive.  Non  di  rado  si  presentano  com- 
binazioni di  una  necrosi  semplice  con  intorbidamento  granuloso  e  de- 
generazione adiposa.  Questi  due  ultimi  stati  se  non  hanno  ancora  rag- 
giunto un  grado  elevato,  possono  retrocedere.  In  caso  opposto,  tutte 
le  cennate  degenerazioni  determinano  lo  sfacelo  e  la  distruzione  delle 
cellule.  Ciò  malgrado  una  completa  guarigione  è  ancora  possibile 
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mediante  rigenerazione  dì  nuove  cellule  epiteliali  dagli  epitelii  ancora 
esistenti. 

Come  nefrite  acuta  genuina  vanno  indicate  quelle  alterazioni  nei 
reni,  in  cui  sono  colpiti  non  solo  ij  parenchima'  renale  propriamente 
detto,  gli  epitelii,  ma  anche  il  tessuto  intermedio,  e  sopratutto  i  vasi, 
di  guisa  che  in  esse  possono  essere  accertati  i  pi-ocessi  essudativi 
(fuoriuscita  di  liquido  e  di  cellule  dai  vasi),  caratteristici  di  tutti  i 
processi  flogistici.  In  tali  casi,  i  singoli  processi  istologici  possono 
essere  associati  fra  di  loro  in  modo  svariatissimo  ,  di  guisa  che  il 
quadro  anatomico  generale  presenta  differenze  abbastanza  grandi,  tut- 
toché in  fondo  si  tratti  sempre  degli  stessi  processi. 

Se  per  acquistare  la  conoscenza  delle  alterazioni  essenziali,  incomin- 
ciamo dal  reperto  istologico  della  nefrite  acuta,  notiamo  che  trattasi 
anzitutto  degli  stessi  processi  degenerativi  degli  epitelii,  che  sono  stati 
già  descritti,  ma  qui  per  solito  esistono  in  grado  più  rilevante.  Ora 
predominano  i  semplici  processi  necrotici,  ora  la  degenerazione  adi- 
posa. Molte  volte  si  riscontrano  cellule  in  via  di  sfacelo  e  non  di  raro 
qua  e  là  una  desquamazione  di  epitelii  più  o  meno  accentuata.  Ol- 
tre a  ciò  si  notano  pure  le  alterazioni  flogistiche  propriamente  det- 
te. Un  essudato  flogistico  liquido  ricco  di  fibrina,  ed  il  quale  perciò 
quasi  sempre  coagula  ben  presto,  trovasi  nel  connettivo  interstiziale, 
il  quale  per  tal  fatto  si  distende  e  si  tumefà  (edema  flogistico).  Tut- 
tavia la  stessa  essudazione  si  verifica  pure  nei  canalicoli  urinarii,  e 
con  metodi  adatti  (alcool,  cottura  del  rene  fresco)  può  dimostrarsi 
l'essudato  contenente  albumina  tanto  nelle  capsule  dei  glomeruli  quanto 
nei  canalicoli  urinarii.  La  presenza  dell'urina  albuminosa  nei  canalicoli 
urinarii  rende  in  verità  molto  diffìcile  o  spesso  impossibile  la  inter- 
petrazione  di  tale  essudato.  Non  manca  neppure  il  secondo  fatto  ca- 
ratteristico della  flogosi,  V  «essudato  cellulare  »,  cioè  la  migrazione 
di  corpuscoli  sanguigni  bianchi.  Nel  tessuto  interstiziale  si  rinven- 
gono accumuli  di  cellule  rotonde,  per  lo  più  disposte  a  focolai,  e 
parimenti  nell'  interno  dei  canalicoli  urinarii  penetra  un  numero  più 
o  meno  grande  di  leucociti.  Nel  lume  dei  canalicoli  urinarii  retti  e  delle 
anse  di  Henle  si  rinvengono  spesso  molti  cilindri  j alini,  la  genesi 
dei  quali  secondo  tutte  le  probabilità  sta  in  rapporto  con  1'  essudato 
albuminoso  e  con  i  corpuscoli  sanguigni  emigrati  (vedi  pag.  10) 
Gli  stessi  vasi  sovente  presentano  una  dilatazione  iperemica,  ma  in 
altri  casi  sono  anche  compressi  dall'  edema  flogistico  interstiziale.  E 
però  di  una  speciale  importanza  il  fatto,  che  in  moltissimi  casi  si  pre- 
sentano emorragie,  vuoi  nel  connettivo  interstiziale,  vuoi  nell'interno 
dei  canalicoli  urinarii  e  persino  nelle  capsule  del  Malpighi. 

Tutte  le  alterazioni  descritte  non  sempre  sono  diffuse  uniformemente 
in  tutto  il  rene.  Sovente  alcune  parti  sono  più  ammalate  ed  altre 
meno,  mentre  altre  ancora  sono  rimaste  incolume  quasi  del  tutto. 
Laonde  nel  singolo  caso  si  può  tener  parola  di  una  nefrite  diffusa 
o  a  focolaio  ,  tuttoché  anche  qui  non  si  possa  stabilire  un  limite 
esatto. 

Conosciuti  bene  i  processi  istiologici  della  nefrite,  è  facilissimo 
interpetrare  V aspetto  macroscopico  dei  reni  infiammati.  Si  compren- 
de, che,  secondo  che  predominano  questi  o  quei  processi  istologici, 
debba  verificarsi  ora  questa  ora  quella  «  forma  »  di  nefrite  acuta. 
Se  vi  ha  un  abbondante  essudato  interstiziale ,  il  rene  è  fortemente 
ingrossato;  se  quest'essudato  è  tenue,  il  rene,  malgrado  altre  gravi 
eventuali  alterazioni,  non  si  allontana  che  poco  o  nulla  dal  suo  vo- 
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lume  normale.  Nel  primo  caso,  esso  al  tatto  per  lo  più  è  molle  (edema 
flogistico  acuto),  nel  secondo  è  relativamente  duro.  Se  vi  ha  una  forte 
iperemia  del  rene,  esso  appare  fortemente  arrossilo;  se  il  rene  è  ane- 
mico esso  è  più  pallido,  e  se  nel  tempo  stesso  ci  ha  una  vasta  dege- 
nerazione adiposa,  il  suo  colore  è  Manco-giallastro  o  giallo.  Se  esi- 
stono emorragie,  esse  sono  riconoscibili  facilmente  ad  occhio  nudo, 
sopratutto  sulla  superfìcie  ed  al  di  sotto  della  capsula  sotto  forma  di 
punti  rosso-oscuri,  che  npn  si  posson  detergere.  Allora  si  ha  la  così 
detta  «  nefrite  emorragica  acuta  ».  Sul  taglio,  la  sostanza  midollare 
è  più  o  meno  fortemente  distesa,  il  suo  aspetto  normale  striato  è  quasi 
sempre  scomparso,  il  suo  colore  mostra  differenze  eguali  a  quelle  della 
superfìcie  .renale.  E  poiché,  siccome  già  abbiamo  detto,  le  alterazio- 
ni nefritiche  spesso  non  sono  diffuse  uniformemente  ma  a  focolaio, 
è  agevole  comprendere  ,  che  i  reni  talvolta  mostrano  un  aspetto  a 
chiazze  screziate,  in  quanto  che  punti  rossi  iperemici  ed  emorragici 
si  alternano  con  parti  più  chiare,  anemiche  ,  e  con  quelle  gialle  af- 
fette da  degenerazione  adiposa. 

Vi  sono  quindi  reni  nefritici  che  all'  esame  macroscopico  non  pre- 
sentano quasi  nulla  di  anormale,  mentre  d'altra  parte  vi  sono  altri 
reni  nefritici,  emorragici  oppur  no,  pallidi,  gialli,  rossi  e  variopinti, 
che  non  possono  essere  distinti  categoricamente  ma  invece  si  trasfor- 
mano l'uno  nell'altro  sotto  tutte  le  più  svariate  combinazioni.  E  bensì 
vero  che  alcuni  quadri  anatomici  fino  ad  un  certo  punto  sono  carat- 
teristici per  le  forme  di  nefrite  che  hanno  un'etiologia  diversa;  ma  su 
tale  riguardo  non  è  possibilè  stabilire  regole  precise. 

Qui  merita  essere  brevemente  riferita  in  ultimo  una  forma  di  ne- 
frite acuta;  la  quale  anatomicamente  è  abbastanza  caratteristica,  e  in 
cui  le  alterazioni  si  limitano  quasi  esclusivamente  ai  glomeruli,  e  per- 
ciò è  stata  indicata  col  nome  di  glomerulo-nefrite  (Klebs,  Friedlaen- 
der,  Ribbert). 

Non  solo  nei  casi  più  genuini  di  questa  specie,  come  quelli  che  si 
presentano  sopratutto  nella  scarlattina,  ma  anche  in  altre  malattie  in- 
fettive, si  riscontra  nei  reni  la  degenerazione  con  forte  desquamazione 
dell'  epitelio  limitata  soltanto  ai  glomeruli.  ed  in  altre  per  lo  più 
una  intensa  affezione  delle  pareti  vasali ,  le  quali  si  rigonfiano  ed 
acquistano  un  aspetto  jalino  omogeneo. 

Tuttavia  la  glomerulo-nefrite  non  può  neppure  essere  distinta  net- 
tamente dalle  altre  nefriti  acute  ,  giacché  ,  in  queste  ultime  ,  in  ta- 
lune circostanze,  possono  anche  essere  colpiti  anzitutto  prevalente- 
mente i  glomeruli.  Ma,  a  quanto  sembra,  ciò  non  si  verifica  punto 
in  tutti  i  casi. 

Sintomi  clinici  e  decorso  della  malattia.  Il  sintomo  più  essenziale 
della  nefrite  acuta  è  l'abnorme  qualità  dell'urina.  Nella  maggior  parte 
delle  nefriti  leggere,  nonché  in  molte  nefriti  gravi,  l'alterazione  del- 
l'urina è  persino  l'unico  sintomo  obiettivo,  che  rende  possibile  la 
diagnosi.  Laonde,  in  ogni  caso  patologico,  in  cui  esista  soltanto  la  pos- 
sibilità che  si  sviluppi  una  nefrite,  il  medico  deve  imporsi  il  compito 
di  sottoporre  l'urina  a  ripetuto  esame. 

Le  semplici  degenerazioni  parenchimatose  (  tumefazione  torbida, 
degenerazione  adiposa,  ecc.)  dei  reni  ,  che  noi  qui  anzitutto  pren- 
deremo brevemente  in  esame,  possono  probabilmente  talvolta  esistere 
senza  determinare  un'alterazione  valutabile  dell'urina.  Intanto  spesso 
cagionano  una  leggiera  albumìnurìa,  che  può  essere  facilmente  spie* 
gata  con  l'alterazione  degli  epitelii  glomerulari.  Laonde,  se  nel  decorso 
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di  una  malattia  febbrile  infettiva  o  di  altra  affezione  si  presenta  una 
lieve  albuminuria,  per  lo  più  transitoria,  (così  detta  albuminurica  feb- 
brile, ecc.)  si  è  autorizzati  ad  ammettere  un  leggero  stato  degenera- 
tivo di  tal  natura  nei  reni.  Ordinariamente,  l'urina  non  presenta  allora 
nessun'altra  anomalia.  Tuttavia,  nel  sedimento  di  essa,  talvolta  si  tro- 
va pure  qualche  cilindro  jalino,  qualche  leucocita,  ecc.  Come  già  ab- 
biamo più  volte  fatto  rilevare,  questi  stati  patologici  fanno  passaggio 
senza  limite  esatto  nella  nefrite  propriamente  detta. 

Qualità  dell'urina  nella  nefrite  acuta.  Quasi  in  ogni  nefrite 
grave,  la  quantità  di  urina  emessa  in  24  ore,  è  più  o  meno  forte- 
mente diminuita.  Ciò  dipende  sia  direttamente  dalla  diminuita  elimina- 
zione di  acqua  nei  reni,  sia  dalla  ostruzione  di  un  gran  numero  di 
canalicoli  urinarii,  mediante  cilindri,  epitelii  distaccati  e  via  dicendo. 
La  quantità  di  urina,  emessa  giornalmente,  ascende  spesso  soltanto  a 
400-700  c.  e,  ma  riducesi  anche  talvolta  a  molto  meno  (100-50  c.  e), 
e  in  ultimo,  può  verificarsi  persino  una  completa  anuria.  Ingenerale, 
tuttoché  non  sempre,  la  diminuzione  della  quantità  dell'  urina  procede 
parallelamente  alla  gravità  delle  lesioni  anatomiche  nei  reni.  Il  mi- 
glioramento della  malattia,  spessissimo,  si  rivela  dapprima  con  un  au- 
mento della  quantità  dell'  urina.  Se  prima  esistevano  edemi  ed  essi 
vengono  riassorbiti,  la  quantità  giornaliera  di  urina,  durante  la  con- 
valescenza, spesso  aumenta  in  modo  considerevolissimo  (2500-3000  c.  c.) 

11  peso  specifico  dell'urina,  al  principio,  per  lo  più,  è  accresciuto, 
giacché  l'urina  è  povera  di  acqua  ma  relativamente  ricca  di  principii 
solidi,  sopratutto  di  albumina  (vedi  appresso).  Naturalmente  si  pre- 
sentano grandi  differenze  su  tale  riguardo,  ed  anche  un'urina,  segre- 
gata in  quantità  abnormemente  tenue,  può  presentare  un  peso  di 
1010-1015,  mentre,  d'altra  parte,  vengono  osservate  anche  urine  con 
un  peso  specifico  dì  1020-1030,  e  più.  E  agevole  intendere  che,  se, 
durante  la  convalescenza,  viene  eliminata  una  gran  copia  di  urina 
acquosa,  essa,  per  lo  più,  ha  un  peso  specifico  basso  (1005-1008). 

In  molti,  ma  non  in  tutti  i  casi,  V aspetto  dell'urina  fa  sospettare  la 
sua  alterazione.  Ciò  dipende  sopratutto  perchè  ad  essa  sono  mescolati 
principii  morfologici  anormali.  Se  questi  ultimi,  come  per  solito  accade, 
esistono  in  gran  copia,  l'urina  emessa  di  fresco  è  torbida,  ed  in  essa  si 
deposita  un  sedimento  fioccoso,  più  o  meno  abbondante.  V  aspetto 
dell'urina  è  alterato  al  massimo  grado  quando  ad  essa  è  mescolato  san- 
gue {urina  emorragica).  A  seconda  della  quantità  del  sangue,  l'urina 
è  di  un  colore  rosso  più  o  meno  intenso  e  perfino  nerastro  ed  oltre 
a  ciò,  alla  luce  incidente,  spesso  mostra  un  riflesso  verdastro. 

Soltanto  V  esame  microscopico  del  sedimento  urinario  dà  indica- 
zioni precise,  sopra  i  singoli  elementi  morfologici.  Come  è  agevole  in- 
tendere, qui  non  possiamo  enumerare  tutte  le  possibilità  che  si  pre- 
sentano su  tale  riguardo  (vedi  pag.  8  e  seg.).  In  generale  si  può  rite- 
nere che,  nella  maggior  parte  delle  gravi  nefriti  acute,  l'urina  contiene 
un  gran  numero  di  cilindri  eli  varie  specie,  per  lo  più  jalini,  talvolta 
attaccati  da  parziale  degenerazione  adiposa  o  cerea,  e  spessissimo,  mu- 
niti di  corpuscoli  sanguigni  rossi  o  bianchi,  di  epitelii,  detriti,  ecc. 
Spesso,  i  singoli  casi  si  distinguono  per  una  notevole  prevalenza  di 
qualcuno  di  questi  elementi  patologici  (epitelii,  corpuscoli  sanguigni 
bianchi  e  rossi);  tuttavia  su  tale  riguardo,  non  si  possono  dare  indica- 
zioni precise.  Abbiamo  già  detto  quali  conclusioni  speciali  si  possano 
desumere  dai  singoli  reperti  (pag.  10).  Corrispondentemente  a  ciò,  si 
può  distinguere  una  nefrite  acuta  emorragica  o  non  emorragica, 
Struempell.  —  Voi.  Secondo. — *2.a  edizione  4** 
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una  desquamatìva  acuta  ed  una  degenerativo- adiposa;  tuttavia  qui 
bisogna  sempre  tenere  presente  che  tutte  queste  forme  fanno  passag- 
gio 1'  una  nell'altra,  senza  limiti  esatti. 

L'  esame  chimico  dell'urinata,  rilevare,  come  risultato  più  impor- 
tante e  costante,  un'  albuminuria,  per  lo  più  accentuata.  Siccome  la 
reazione  dell'  urina  è  quasi  sempre  acida,  ne  risulta  che  l'albumina, 
facendo  bollire  l'urina,  viene  immediatamente  precipitata,  scende  sul 
fondo  del  tubo  da  saggio,  e  ordinariamente,  corrisponde  a  circa  V2-3/4 
di  volume  dell'  urina  che  fu  fatta  bollire.  Esatte  determinazioni  quan- 
titative dell'albumina  fanno  rilevare  che  nella  nefrite  acuta  la  quan- 
tità dell'albumina  spessissimo  ascende  a  circa  0,3-1,0  %  ;  di  rado  la 
copia  è  maggiore.  La  quantità  totale  di  albumina,  eliminata  giornal- 
mente, ascende  a  circa  5-8  grammi  e  talvolta  anche  più.  Tuttavia,  la 
perdita  giornaliera  di  albumina,  che  il  corpo  subisce  per  tale  via,  non 
sorpassa  quasi  mai  la  quantità  di  20  grammi.  Le  differenze,  che  i  di- 
versi casi  presentano  in  riguardo  alla  quantità  dell'  albumina  elimi- 
nata, sono  abbastanza  considerevoli. 

L' esame  degli  altri  principii  solidi  delV  urina,  che,  per  solito,  non 
viene  eseguito  nella  pratica,  fa  rilevare  una  diminuzione  della  elimina- 
zione dell'urea,  dell'acido  fosforico,  ecc.,  corrispondente  alla  diminuzio- 
ne della  quantità  totale  dell'urina. 

Altri  sintomi  della  nefrite  acuta.  Soltanto  di  rado,  vi  sono 
sintomi  locali,  da  parte  dei  reni.  Invero,  talvolta  vi  è  una  certa  do- 
lenzia  nella  regione  renale,  la  quale,  essendo  suscettibile  di  svariate 
interpetrazioni,  non  ha  un  grande  valore  semiotico.  Più  spesso  accade 
che  l'urina,  la  quale  ha  un  grado  di  concentrazione  anormale,  induce 
gli  infermi  ad  orinare  più  spesso  che  allo  stato  normale,  e  che  la  stessa 
minzione  è  associata  ad  un  bruciore  penoso,  ad  una  specie  di  tenesmo 
vescicale. 

Molto  più  importanti  dei  sintomi  locali,  sono  le  conseguenze  della  ne- 
frite acuta,  nel  resto  del  corpo,  fra  le  quali  V idrope  va  in  prima  linea. 
Benché  nella  nefrite  acuta  gli  edemi  possano  mancare  del  tutto,  non- 
dimeno nella  maggior  parte  dei  casi  gravi,  essi  esistono  e,  non  di  rado, 
dominano  tutto  il  quadro  clinico.  Bisogna  aspettarsi  la  loro  comparsa, 
sopratutto  quando  la  quantità  di  urina  presenta  una  diminuzione  con- 
siderevole. 

Ordinariamente,  l'edema  si  rivela  clinicamente  anzitutto  nella  faccia, 
la  quale  acquista  un'apparenza  tumida,  spesso  molto  pallida,  alquanto 
splendente.  Per  solito,  le  palpebre  sono  quelle  che  si  tumefanno  le  prime 
in  grado  accentuato.  Una  alla  faccia,  spesso,  le  regioni  dei  malleoli,  la 
gamba,  lo  scroto  e  le  parti  declivi  del  tronco  sono  la  sede  principale 
dell'edema,  la  intensità  e  diffusione  del  quale  presenta  naturalmente  le 
maggiori  differenze  nei  singoli  casi.  Se  si  sviluppa  un  idrope  generale 
di  alto  grado,  ciò  diviene  una  sorgente  di  grandi  disturbi  subbiettivi  per 
l'infermo.  Il  grado  di  mobilità  del  corpo  è  molto  diminuito,  tutti  i  can- 
giamenti di  posizione  sono  difficili  e  riescono  molto  penosi  e  dolorosi. 
Nei  massimi  gradi  dell'idrope,  possono  prodursi  qua  e  là,  piccole  lace- 
razioni, nella  pelle  eccessivamente  tesa,  dalle  quali  trapela  il  liquido 
idropico.  Tali  piccole  ferite  divengono  talvolta  anche  il  punto  di  par- 
tenza eli  penose  flogosi  erisipelatose,  e  simili. 

Se  si  ha  un  forte  anasarca,  per  lo  più  si  rinviene  contemporaneamente 
anche  un  idrope  più  o  meno  accentuato,  delle  cavità  sierose.  Tuttavia 
spesso,  Tesarne  fisico  dell'ascite  e  dell' idrotorace  è  reso  difficile  dall'e- 
dema cutaneo  esistente.  I  cennati  sintomi  acquistano  il  loro  massimo 
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valore  clinico,  perchè  si  collegano  necessariamente  a  disturbo  della  re- 
spirazione, inquantochè  il  diaframma  viene  spostato  in  sopra,  a  causa 
dell' ascite,  ed  i  polmoni  vengono  compressi  dall'idrotorace.  Un  forte 
idrotorace  al  lato  sinistro,  oppure  anche  l'idropericardio,  possono  di- 
sturbare in  modo  non  lieve  V attività  cardiaca. 

Sulle  mucose,  soltanto  di  rado,  si  sviluppa  un  forte  edema;  in  alcuni 
casi,  osservai  l'edema  delle  congiuntive,  del  palato  molle  e  della  glotti- 
de. Fra  gli  edemi  degli  organi  interni,  quello  cerebrale  è  stato  già  men- 
zionato, come  probabile  causa  di  gravi  sintomi  nervosi  (uremici). 

L'edema  pulmonare,  il  quale,  non  di  rado,  si  presenta  verso  la  fine 
della  malattia,  allorché  questa  ha  un  esito  sfavorevole,  per  lo  più  non 
deve  essere  riguardato  come  un  fenomeno  parziale  dell'edema  generale, 
ma  come  conseguenza  del  marasma  cardiaco,  che  accade  in  ultimo. 

Per  ciò  che  riguarda  gli  altri  sintomi  dei  vari  organi,  fa  d'uopo 
anzitutto  rilevare  quelli  da  parte  dell'apparato  circolatorio.  Il  polso, 
spesso  è  abnormemente  teso,  duro  e  pieno  (ved.  pag.  19).  Al  principio 
della  malattia,  esso,  non  di  rado,  è  alquanto  lento,  ma,  più  tardi,  per 
lo  più,  diviene  frequente.  Nei  casi  che  hanno  durato  alquanto  a  lungo 
(2-4  settimane),  spesso,  anatomicamente,  e  talvolta  anche  clinicamente, 
si  può  accertare  un'incipiente  ipertrofia  del  cuore.  Questa  sembra  che 
po  -sa  svilupparsi  rapidissimamente,  nei  bambini  che  prima  erano  sani 
e  robusti.  Bisogna  badare  sopratutto  allo  stato  dell' itto  del  cuore  ed  al 
rinforzamento  del  secondo  tono  aortico. 

Probabilmente  ,  1'  epistassi  che  talvolta  si  verifica  sta  in  rapporto 
con  l'aumento  della  tensione  arteriosa.  Come  rarissima  complicazione 
è  stata  osservata  la  pericardite ,  complicazione  dipendente  dal  fatto 
che  in  tutte  le  nefriti  esiste  una  tendenza  alle  infiammazioni  dei  di- 
versi organi  interni,  e  sopratutto  delle  membrane  sierose.  Non  si  può 
decidere  se  questo  fatto  stia  in  rapporto  con  la  ritenzione  dei  prin- 
cipii  dell'urina,  come  spesso  si  è  supposto. 

Dei  sintomi  dall'apparato  respiratorio  abbiamo  già  riferito  la  dispnea, 
che  si  verifica  in  conseguenza  dei  disturbi  idropici.  Nei  casi  gravi 
non  di  rado  viene  colpito  anche  il  pulmone  ,  in  quanto  che  in  esso 
si  sviluppa  una  bronchite  diffusa  oppure  anche  una  speciale  forma 
di  pulmonite,  la  quale  sta  fra  la  catarrale  e  la  crupaìe.  Essa  rappre- 
senta, in  certo  qual  modo,  una  specie  di  edema  flogistico,  e  si  manife- 
sta tanto  nelle  nefriti  croniche  quanto  in  quella  acuta.  Se  si  diffonde 
molto  nei  due  pulmoni,  può  essere  la  causa  diretta  della  morte.  Come 
già  abbiamo  detto,  lo  sviluppo  di  un  edema  pulmonare  genuino  gene- 
rale è  quasi  sempre  un  segno  della  incipiente  debolezza  del  ventri- 
colo sinistro. 

Il  vomUo  è  il  sintomo  più  importante  dell'  apparato  digerente. 
Quando  si  presenta  in  grado  violento,  può  essere  ritenuto  quasi  sempre 
come  un  sintomo  uremico,  e  allora  spesso  è  il  precursore  di  gravi  sin- 
tomi nervosi.  —  Nella  nefrite  acuta  V appetito,  è  quasi  sempre  dimi- 
nuito; per  solito  si  ha  coprostasi,  tuttavia  si  verificano  anche  diarree 
abbastanza  intense  (vedi  pag.  15).  E  a  citare  pure,  come  rarissima 
complicazione,  la  comparsa  di  una  peritonite  (vedi  sopra),  che  tal- 
volta è  purulenta. 

La  nefrite  acuta  influisce  sulla  temperatura  del  corpo  soltanto  in 
quei  casi,  in  cui  la  malattia  si  è  sviluppata  in  persone  che  prima  erano 
sane,  o  almeno  apiretiche.  Abbastanza  spesso  si  manifesta  allora  una 
febbre  lieve,  con  aumenti  irregolari  della  temperatura,  che  oscilla  fra 
.SS"-^0  C.  Abbastanza  spesso  avviene,  che  repentinamente  si  verifica 
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una  nefrite  acuta  evidentemente  primaria,  con  brivido  e  febbre  alta  (40°). 
Abbiamo  già  tenuto  parola  dello  stato  della  temperatura,  quando  ap- 
pajono  sintomi  uremici. 

Nella  maggior  parte  delle  gravi  nefriti  acute,  lo  stato  generale  della 
nutrizione  ne  scapita  in  grado  abbastanza  rilevante. 

Il  dimagramento,  che  si  verifica,  spesso  è  mascherato  dall'edema; 
per  contro  risalta  in  modo  molto  accentuato  V anemia,  che  spesso  dà 
alla  faccia  tumida  un  pallore  speciale. 

Durante  il  corso  della  nefrite  acuta,  possono  sempre  verificarsi  sin- 
tomi uremici.  Spesso  l' apparizione  dell'uremia  è  preannunziata  da  una 
forte  diminuzione  della  secrezione  urinaria,  o  dai  noti  sintomi  prodro- 
male In  altri  casi  l'uremia  esordisce  quasi  repentinamente,  con  gravi 
fenomeni  eclampsici.  Circa  i  particolari  rimandiamo  a  ciò  che  fu  detto 
a  pag.  14. 

Decorso  generale  e  diverse  forme  della  nefrite  acuta.  Il 
quadro  clinico  generale  della  nefrite  acuta  dipende  essenzialmente  dal 
modo  come  questa  si  sviluppa.  Se  una  nefrite  acuta  si  manifesta  nel  corso 
di  una  grave  malattia  generale  infettiva,  per  es.  nel  corso  di  un'  affe- 
zione settica,  di  un'endocardite  ulcerativa,  di  un  tifo  grave,  ecc.,  le 
alterazioni  dell'urina  spesso  sono  l'unico  fatto  che  rivela  la  comparsa 
della  complicazione.  Il  quadro  clinico  generale  di  una  malattia  feb- 
brile grave  non  viene  essenzialmente  modificato  dall'affezione  renale 
che  è  sopravvenuta;  il  più  delle  volte  non  si  verificano  nè  edemi  nè 
sintomi  uremici,  e  ciò  spesso  perchè  la  malattia  fondamentale  termi- 
na con  la  morte. 

Anche  quando  la  nefrite  si  verifica  in  quelli  che  precedentemente 
erano  sani  o  affetti  da  malattie  croniche  (tubercolosi,  ecc.),  spesso 
l'alterazione  dell'urina  è  il  sintomo  principale,  mentre  gli  altri  disturbi 
generali  e  consecutivi  non  si  manifestano  affatto  o  soltanto  in  tenuis- 
simo  grado.  In  tali  casi  leggieri  vi  è  soltanto  una  debolezza  generale 
più  o  meno  grande  congiunta  ad  inappetenza.  Gli  edemi  mancano 
completamente  od  esistono  soltanto  in  tenuissimo  grado.  In  vero  anche 
questi  casi  richieggono  grande  precauzione,  e  ciò  sopratutto  perchè 
in  essi  talvolta  può  verificarsi  lo  scoppio  repentino  di  gravi  sintomi 
uremici. 

IL  quadro  nosologico  a  sviluppo  completo  della  nefrite  acuta  grave 
si  osserva  sopratutto  nella  nefrite  scarlattinosa  (vedi  questa),  che  si 
manifesta  nei  bambini  in  piena  convalescenza  o  apparentemente  già  sani 
del  tutto,  nonché  in  parecchi  casi  di  nefrite  apparentemente  idiopatica 
o  manifestatasi  dopo  un'  infreddatura  e  simili.  In  tali  casi  si  sviluppano 
spesso  idrope  generale,  affezioni  pulmonari  secondarie,  sintomi  ure- 
mici, i  fenomeni  nell'apparato  circolatore  di  cui  già  si  è  tenuto  pa- 
rola, ecc.  Anche  in  questi  casi,  l' esame  dell'urina  ci  fornisce  l'unico 
dato  sicuro  per  poter  valutare  esattamente  lo  stato  delle  cose.  Tut- 
tavia in  simili  casi  anche  gli  altri  sintomi  patologici  che  si  verifi- 
cano per  tempo  (edema,  anemia)  possono  far  sospettare  l'affezione  re- 
nale in  via  di  sviluppo. 

Non  si  possono  dare  indicazioni  generali  sul  decorso  totale  e  sulla 
durata  della  nefrite  acuta,  giacché  sotto  tale  rapporto  havvi  troppa 
varietà.  Andremmo  qui  troppo  per  le  lunghe,  se  volessimo  ritornare 
a  parlare  minutamente  di  tutte  le  singole  forme  delle  nefriti ,  a  se- 
conda delle  condizioni  ecologiche;  onde  è  che  qui  rimandiamo  a  ciò 
che  fu  detto  nelle  singole  affezioni  primarie,  per  le  quali  furono  sem- 
pre citati  i  segni  caratteristici  della  eventuale  complicazione  renale. 
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Diremo  qui  però,  soltanto  qualche  parola  sulla  nefrite  primaria  (da 
infreddatura)  e  su  quella  della  gravidanza. 

La  nefrite  da  infreddatura  (nefrite  idiopatica  primaria)  per  lo  più 
si  verifica  abbastanza  rapidamente  dopo  la  causa  che  1'  ha  prodotta. 

I  primi  sintomi  della  malattia  talvolta  sono  lievi  ,  e  tal'  altra  abba- 
stanza intensi  (brivido,  febbre,  dolori  renali,  etc.)  Talvolta  vi  sono 
nel  tempo  stesso  altri  «  sintomi  reumatici  »  (angina,  dolori  articolari). 
L'  ulteriore  decorso  può  essere  leggiero  o  grave.  Nel  primo  caso  l'e- 
dema che  si  manifesta  rimane  lieve,  le  alterazioni  dell'urina  (albumi- 
nuria,  quantità  di  sangue  dell'urina,  ecc.)  non  raggiungono  un  grado 
molto  alto,  e  dopo  poche  settimane  si  verifica  una  completa  guari- 
gione. In  vece  nel  caso  opposto  si  sviluppa  il  quadro  nosologico  di 
una  grave  nefrite  acuta,  spessissimo  emorragica,  un  forte  idrope  ge- 
nerale, uremia,  ecc.,  il  quale  dopo  3-4  settimane  od  anche  prima  può 
determinare  la  morte.  Tuttavia,  anche  malgrado  la  comparsa  di  gra- 
vissimi sintomi,  può  verificarsi  un  miglioramento.  In  tal  caso  la  quan- 
tità di  urina  aumenta  a  grado  a  grado,  i  principii  anormali  dell'urina, 
gli  edemi  e  gli  altri  sintomi  patologici  scompaiono  gradatamente.  In 
vero,  spesso  trascorre  lungo  tempo  fino  a  che  si  verifichi  una  com- 
pleta guarigione,  potendo  l'urina,  anche  quando  ritorna  un  completo 
benessere  subbiettivo  degl'infermi,  contenere  talvolta  anche  un  poco 
di  albumina,  qualche  cilindro,  qualche  corpuscolo  sanguigno  rosso,  ecc. 
Bisogna  anche  tener  presente ,  che  la  nefrite  acuta  può  diventare 
cronica. 

La  nefrite  delle  gravide  per  lo  più  esordisce  gradatamente.  Spesso 
manifestasi  stimolo  frequente  nell'urinazione  ed  edema  delle  estremità 
inferiori;  oltre  a  ciò,  non  di  rado  havvi  malessere  e  tendenza  al  vo- 
mito. Se  si  esamina  1'  urina,  si  nota  ordinariamente  che  essa  è  molto 
ricca  di  albumina,  ma  relativamente  povera  di  elementi  morfologici. 

II  tenue  sedimento  è  costituito  da  cilindri  jalini,  pochi  corpuscoli  san- 
guigni bianchi,  alcuni  epitelii,  ecc.  Soltanto  di  rado  l'urina  assume 
un  carattere  emorragico. 

Lo  stato  descritto  dura  quasi  sempre  fino  alla  fine  della  gravidanza. 
Nei  casi  a  decorso  favorevole  dopo  il  parto  si  verifica  una  guarigione 
spesso  molto  rapida.  Come  complicazione  non  rara  e  pericolosa  è  a  te- 
mere T  apparizione  di  un'  eclampsia,  delle  gravide.  Questa  è  da  parago- 
narsi in  tutto  all'  uremia:  esordisce  dopo  leggieri  sintomi  prodromali  od 
anche  repentinamente  con  intense  convulsioni  generali,  durante  le  quali 
per  solito  accade  il  parto.  G-li  accessi  convulsivi,  i  quali  possono  ri- 
petersi spessissimo,  sono  seguiti  da  un  coma  che  dura  più  o  meno  a 
lungo.  In  circa  un  terzo  dei  casi  accade  la  morte,  negli  altri  per 
lo  più  si  verificala  guarigione;  e  soltanto  di  rado  il  passaggio  in  ne- 
frite cronica.  Per  il  bambino  la  prognosi  è  più  sfavorevole  che  per 
la  madre,  giacché  quasi  nella  metà  dei  casi  accade  la  morte  di  esso. 

Le  alterazioni  anatomiche  della  nefrite  delle  gravide  non  risul- 
tano giammai  in  modo  rilevante.  I  reni  per  lo  più  sono  pallidi  e  poco 
ingrossati.  All'esame  microscopico  ordinariamente  si  rinviene  un  te- 
nue edema  interstiziale,  nonché  stati  degenerativi  degli  epitelii.  Sol 
di  rado  vi  sono  lesioni  nefritiche  più  gravi. 

Diagnosi.  —  La  nefrite  acuta  può  passare  inosservata  solo  quando 
l'esame  dell'urina  viene  tralasciato  ovvero  non  può  eseguirsi.  Quest'ul- 
timo caso  ha  luogo  talvolta,  per  es.  quando  l'infermo  viene  osservato 
soltanto  dopo  la  comparsa  di  gravi  sintomi  uremici.  Del  resto,  le  alte- 
razioni dell'urina  presentano  sempre  dati  sufficienti  per  riconoscere 
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T  esistenza  dell'  affezione  renale.  L'anamnesi  ima  ai  dati  etiologici  ed 
al  corso  generale  della  malattia  possono  far  desumere  che  si  tratti 
di  ima  nefrite  acuta.  Fa  d'uopo  anche  prendere  in  considerazione  la 
possibilità,  che  ima  nefrite  cronica,  la  quale  esiste  da  lungo  tempo, 
e  forse  decorre  inosservata,  può  presentare  una  esacerbazione  acuta 
{nefrite  emorragica  acuta  ricorrente). 

Prognosi.  —  In  molti  casi  la  prognosi  della  nefrite  acuta  dipende 
non  solo  dall'  affezione  renale,  ma  anche  dalla  malattia  fondamentale 
primaria.  Qui  non  possiamo  prendere  in  esame  svariate  condizioni 
che  si  presentano  sotto  tale  riguardo;  esse  sono  da  riscontrarsi  nei 
rispettivi  capitoli. 

Molte  nefriti  primarie,  consecutive  ad  influenze  tossiche,  infredda- 
ture e  via  dicendo,  nonché  un  gran  numero  di  nefriti  secondarie  ve- 
nute in  seguito  a  scarlattina,  pleurite,  tifo,  sifìlide,  gravidanza,  ecc., 
possono,  secondo  la  gravità  del  singolo  caso,  guarire  completamente 
in  breve  tempo  o  dopo  molte  settimane.  D'altra  parte  fa  d'uopo  rile- 
vare che  bisogna  essere  molto  cauti  nella  prognosi  di  qualsiasi  ne- 
frite, sia  perchè  essa  può  divenire  il  punto  di  partenza  di  una  per- 
sistente affezione  renale  cronica,  sia  perchè  talvolta  anche  in  casi 
che  al  principio  sono  apparentemente  leggieri  possono  svilupparsi 
conseguenze  pericolose.  I  pericoli  della  nefrite  acuta  consistono  a 
preferenza:  1)  nell'apparizione  di  grave  idrope  generale,  sopratutto 
nelle  cavità  interne  del  corpo.  Il  più  delle  volte  è  pericoloso  fra  que- 
sti anzitutto  l' idrotorace ,  il  quale  può  determinare  la  soffocazione 
per  compressione  dei  pulmoni.  2)  Nella  uremia,  e  sopratutto  nella 
grave  forma  convulsiva  di  essa,  con  temperatura  elevata,  e  paralisi 
cardiaca  finale.  3)  Nelle  flogosi  di  organi  interni,  fra  le  quali  sopra- 
tutto le  pulmoniti  secondarie,  costituiscono  una  causa  non  rara  di 
morte,  mentre  la  pericardite  o  la  peritonite  secondaria,  come  già  di- 
cemmo, sono  state  osservate  soltanto  in  qualche  caso  isolato.  Ad  ogni 
modo,  fa  d'uopo  rilevare,  che  negli  individui  del  resto  sani  i  succen- 
nati  gravi  postumi,  possono  anche  essere  felicemente  superati.  Il  più 
forte  idrope  può  essere  di  nuovo  riassorbito,  ed  anche  dopo  i  più 
gravi  sintomi  uremici  si  vede  talvolta  sopravvenire  la  guarigione,  so- 
pratutto nei  bambini. 

Cura.  —  Prescindendo  dalla  cura  della  eventuale  affezione  fon- 
damentale, esamineremo  soltanto  quei  mezzi  che  stanno  a  disposi- 
zione del  medico  per  combattere  la  nefrite  stessa  ed  i  suoi  postumi. 

Per  quanto  seducente  possa  sembrare  il  tentativo  di  esercitare  una 
favorevole  influenza  sul  processo  nefritico  mercè  medicamenti  che  al 
pari  delle  sostanze  nocive  pervengono  direttamente  nei  reni,  ciò  non- 
dimeno non  si  possono  registrare  risultati  pratici  sicuri  sotto  questo 
rapporto.  Con  un  esame  spregiudicato  si  rileva,  che  i  mezzi  racco- 
mandati a  tal  uopo,  cioè  il  tannino  (in  polvere  alla  dose  di  0,05-0,2, 
somministrato  parecchie  volte  al  giorno)  e  le  sostanze  contenenti 
tannino  {foglie  di  uva  orsina  in  decotto  di  10,0:150,0),  nonché 
l' acido  nitrico  il  tartaro  emetico  ed  altri  ,  sono  quasi  completa- 
mente inutili.  Laonde,  al  massimo  si  può  ricorrere  all'  uso  di  que- 
sti ultimi,  quando  non  vi  ha  alcuna  indicazione  urgente  a  soddisfa- 
re. La  stessa,  fucsina ,  che  ultimamente  è  stata  molte  volte  lodata  , 
non  merita  di  essere  raccomandata.  Oggigiorno  non  si  spera  neppure 
alcun  risultato  dedYanli  flogosi  esterna,  cioè  dalle  sottrazioni  sanguigne 
locali,  dalle  applicazioni  di  ghiaccio  nella  regione  renale  e  via  dicen- 
do. Soltanto  in  rari  casi,  cioè  quando  al  principio  di  una  nefrite  acuta 
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in  un  individuo  robusto  si  manifestano  forti  dolori  nella  regione  re- 
nale, potrebbe  anche  oggi  essere  giustificato  un  tentativo  con  le  san- 
guisughe o  con  qualche  coppetta.  Sul  processo  nefritico  esercitano 
forse  un'influenza  favorevole  immediata  i  bagni  caldi,  dei  quali  par- 
leremo più  a  lungo  in  seguito,  in  quanto  che  essi  provocano  un'ipe- 
remia della  pelle,  e  con  ciò  diminuiscono  l'afflusso  del  sangue  ai  reni. 

Se,  quindi,  fa  d'uopo  confessare  che  non  possediamo  quasi  alcun 
mezzo  per  una  cura  diretta  del  rene  infermo,  ciò  nondimeno  la  te- 
rapia della  nefrite  può  raggiungere  successi  considerevolissimi,  giac- 
ché è  della  massima  importanza  1'  adottare  un  certo  numero  di  mi- 
sure dietetiche  nonché  il  soddisfare  talune  indicazioni  sintomatiche. 

Fra  le  misure  dietetiche  generali  è  a  rilevare  anzitutto  il  riposo 
assoluto  in  letto.  Nei  casi  gravi  tale  necessità  si  presenta  spontanea- 
mente; tuttavia  anche  nelle  nefriti  leggiere  che  decorrono  senza  gravi 
disturbi  subbiettivi  è  assolutamente  necessario  il  continuato  riposo  a 
letto.  In  siffatto  modo,  non  solo  vengono  allontanate  le  sfavorevoli 
influenze  del  freddo  sulla  pelle,  ma  col  calore  uniforme  del  letto  viene 
anche  eccitata  l'attività  della  pelle,  che  deve  entrare  in  funzione  vi- 
cariante per  i  reni;  mentre  l'infermo  è  a  letto  deve  evitare  qualsiasi 
sforzo  muscolare  inutile,  che  aumenti  l'attività  cardiaca.  In  generale, 
è  opportuno  tenere  gl'infermi  discretamente  coverti,  per  mantenerli 
in  una  traspirazione  leggiera  costante. 

E  importantissimo  regolare  la  dieta  propriamente  detta.  Debbono 
essere  evitati  rigorosamente  tutti  quegli  alimenti  e  condimenti  che  po- 
trebbero esercitare  un'azione  stimolante  sui  reni,  e  quindi  sopratutto 
gli  aromi,  gii  acidi  concentrati,  il  the  ed  il  caffé  forte,  gli  alcoo- 
lici,  ecc.  Da  lungo  tempo  si  è  notato  che  l'alimento  migliore  e  più 
opportuno  è  il  latte.  Esso  si  è  guadagnato  addirittura  il  vanto  di  es- 
sere un  mezzo  curativo  dei  nefritici,  e  spesso  una  «  cura  lattea  »  me- 
todica, cioè  una  alimentazione  quasi  esclusiva  col  latte,  ha  dato  i  migliori 
successi.  Tuttavia,  talvolta  all'  uso  del  latte  si  oppone  la  grande  av- 
versione degl'infermi.  Qualche  volta  si  può  ovviare  a  questo  incon- 
veniente aggiungendo  al  latte  un  poco  di  caffè,  di  sale  da  cucina,  di 
cognac,  di  acqua  carbonica,  ecc.,  per  renderlo  più  gradito  al  paziente. 
Del  resto  si  possono  raccomandare  anche  la  panna,  le  zuppe  al  latte 
con  riso  o  semolino,  le  zuppe  di  pane  bianco  e  via  dicendo.  Quando 
vi  sono  ancora  gravi  sintomi,  bisogna  essere  molto  cauti  con  gli  ali- 
menti carnei;  piuttosto  si  permetterà  l'uso  del  brodo  con  uova.  Come 
bevanda  si  può  dare,  oltre  il  latte,  l'acqua,  e  soprattutto  è  opportuna 
la  limonea  vegetale.  Delle  bevande  alcooìiche  ordinariamente  si  può 
al  massimo  permettere  un  poco  di  vino  rosso  leggiero.  I  vini  generosi 
vengono  somministrati  soltanto  se  manifestasi  debolezza  cardiaca,  ed 
anche  allora  con  esito  dubbio. 

La  indicazione  principale  della  cura  sintomatica  consiste  nell'  im- 
pedire che  si  verifichino  le  conseguenze  nocive  della  deficiente  eli- 
minazione di  acqua  e  dei  principii  solidi  dell'urina  attraverso  i  reni, 
e  nell'  allontanarle  quando  già  si  sono  manifestate.  Questo  scopo  può 
essere  raggiunto  solamente  con  lo  stimolare  quanto  più  è  possibile 
l'attività  di  quegli  altri  organi  ,  che  sotto  tale  riguardo  possono  en- 
trare in  funzione  vicariante  per  i  reni.  Merita  essere  presa  anzitutto 
qui  in  considerazione  la  pelle,  mercè  le  glandole  sudorifere  della  quale 
possono  essere  eliminate  quantità  abbastanza  grandi  di  acqua,  ed  in 
tenue  copia  anche  principii  solidi  dell'  urina  ritenuti  nel  sangue.  Egli 
è  perciò  che  già  da  lungo  tempo  la  cura  diaforetica  della  malattia 
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renale  è  già  da  gran  tempo  generalmente  in  uso.  Se  lo  stato  gene- 
rale dell'  infermo  lo  permette,  bisogna  imprenderla  il  più  presto  pos- 
sibile, prima  che  si  verifichino  edemi,  sintomi  uremici,  e  via  di- 
cendo. Ottimi  sono  i  bagni  caldi  di  36-40°  G.  L' infermo  vi  resta  da 
mezz'ora  ad  un'ora,  poi  viene  asciugato  rapidamente  alla  meglio  e 
messo  in  letto  avviluppandolo  in  un  lenzuolo  precedentemente  riscal- 
dato, e  poscia  coverto  completamente  fino  al  collo,  con  coltri  di  la- 
na. Per  rendere  meno  penosa  all'  infermo  questa  manipolazione  è 
opportuno  di  covrire  la  fronte  con  una  compressa  bagnata  e  tergere 
sempre  con  cura  il  sudore  dalla  faccia,  somministrando  spesso  all'in- 
fermo un  sorsetto  di  acqua  fresca.  In  vero,  il  sudore  può  essere  pro- 
vocato meglio  se  durante  l'inviluppo  si  somministra  all'infermo  una 
bevanda  calda  (latte  caldo  con  acqua  carbonica  ovvero  decozione  calda 
di  sambuco,  ecc.).  Talvolta  la  contemporanea  somministrazione  di  un 
diaforetico  interno,  sopratutto  della  polvere  del  Dower  0,3-95,  o  del- 
l' acetato  di  ammoniaca  liquida  {spirito  di  Minderre)  10,  0-15,0  in 
una  tazza  di  decozione  eli  sambuco  facilita  la  diaforesi.  Qualche  volta 
ho  trovato  utile  di  far  precedere  all'  inviluppo  fregagioni  energiche  di 
tutto  il  corpo  con  spirito  di  vino  caldo  diluito.  La  durata  di  queste 
fregagioni  deve  essere  di  circa  2-3  ore. 

In  siffatto  modo,  in  molti  casi  si  riesce  a  provocare  una  conside- 
revole diaforesi,  di  guisa  che  ad  ogni  inviluppo  il  peso  del  corpo  de- 
gl'  infermi  diminuisce  di  parecchie  libbre,  e  talvolta  in  un  tempo  re- 
lativamente breve  si  può  far  scomparire  un  idrope  già  esistente.  Tut- 
tavia, d'  altra  parte  non  possiamo  passare  sotto  silenzio,  che  appunto 
nei  nefritici,  sopratutto  se  esiste  l'edema  della  pelle,  talvolta  è  oltre- 
modo difficile  di  provocare  il  sudore  ed  altre  volte  taluni  infermi  non 
tollerano  i  bagni  caldi  e  gt  inviluppi.  Ciò  accade  specialmente  quando 
gli  ammalati  sono  dispnoici  ,  e  quando  già  si  sono  manifestati  segni 
d'indebolimento  cardiaco.  In  tal  caso  bisogna  andar  molto  cauti  con 
le  cure  diaforetiche.  Talvolta  si  può  dare  un  bagno  agl'infermi,  ma 
fa  d'uopo  tralasciare  l'inviluppo;  mentre  in  altri  casi  si  deve  eseguire 
l'inviluppo  caldo  nel  letto,  e  bisogna  evitare  di  trasportare  l'infermo 
nel  bagno  e  riportarlo  nel  letto.  Quando  per  cause  esterne  non  si  pos- 
sono adoperare  i  bagni,  bisogna  aiutarsi  con  gl'inviluppi  caldo-umidi. 

Oltre  i  bagni  caldi  e  gl'inviluppi  havvi  un  altro  diaforetico  che  può 
essere  adoperato  nelle  malattie  renali,  ed  è  V  idroclorato  di  pilocar- 
pina ,  ottenuto  dalle  foglie  del  jaborandi.  Il  miglior  modo  di  adope- 
rarlo è  in  forma  di  injezione  sottocutanea  (0,01-0,02  in  una  volta)  ; 
tuttavia  lo  si  può  anche  somministrare  internamente,  in  forma  di  pil- 
lole, nella  stessa  dose.  Il  suo  effetto  consiste  nel  provocare  un  sudore 
per  lo  più  profuso  nonché  una  scialorrea  per  lo  più  molto  considere- 
vole, che  spesso  riesce  molto  molesta  all'infermo.  In  generale  noi  pre- 
feriamo i  bagni  alla  pilocarpina,  e  ricorriamo  a  quest'ultima  solo  quan- 
do i  bagni  sono  controindicati,  o  non  hanno  un  effetto  sufficiente.  Del 
resto,  appunto  nei  nefritici  idropici  l'azione  diaforetica  della  pilocar- 
pina non  di  rado  è  notevolmente  minore  che  in  altri  casi. 

Non  solo  dalla  pelle,  ma  anche,  sebbene  in  minor  grado,  dalla  mu- 
cosa intestinale  si  può  sperare  una  funzione  vicariante  dei  reni,  e 
perciò  la  eliminazione  di  acqua  ed  anche  di  urea  dalla  detta  mucosa. 
Quindi  nelle  nefriti  in  cui  la  eliminazione  di  urina  è  diminuita,  [pur- 
ganti drastici  riescono  utilissimi,  sopratutto  se  insieme  all' idrope, 
alla  dispnea  e  simili  ci  ha  una  tendenza  alla  costipazione.  Come  dra- 
stici vengono  adoperati  a  preferenza  l'infuso  di  senna,  il  decotto  di 
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frutta  di  coloquintide,  3,0-0,0  per  150,  gomma  gutta  in  polvere  alla 
dose  di  0,1  ,  ecc. 

In  fine,  ponesi  il  quesito  se  col  somministrare  i  diuretici  sia  lecito 
stimolare  le  funzioni  secretorie  dei  reni  stessi. 

A  questa  pratica  si  può  obbiettare  ,  che  tutti  i  diuretici  stimolano 
i  reni,  aumentano  l'afflusso  di  sangue  in  essi,  e  quindi  possono  sol- 
tanto esercitare  un'  influenza  nociva  sulla  nefrite.  Laonde  bisogna  es- 
sere molto  cauti  con  l'uso  dei  medesimi.  Soltanto  quelli  blandi,  e  so- 
pratutto 1'  acetato  di  potassa  ,  possono  essere  talvolta  adoperati  con 
vantaggio  ,  sopratutto  nei  casi  a  decorso  piuttosto  subacuto  ,  ovvero 
all'epoca  della  convalescenza.  Più  tardi  parleremo  ùeW  azione  diure- 
tica della  digitale,  la  quale  in  talune  circostanze  è  importantissima. 

Le  misure  terapeutiche  delle  quali  finora  abbiamo  tenuto  parola  cor- 
rispondono alla  indicazione  di  impedire  quanto  più  è  possibile  la  ri- 
tenzione di  principii  dell'urina  nel  corpo.  11  più  delle  volte  esse  ven- 
gono adoperate  anche  quando  si  sono  già  manifestati  i  segni  di  siffatta 
ritenzione.  Sopratutto  1'  idrope  può  essere  curato  soltanto  con  meto- 
diche cure  diaforetiche,  che  eventualmente  possono  essere  coadiuvate 
con  successo  ,  mercè  drastici  e  diuretici.  Oltre  a  ciò  ,  quando  havvi 
minaccia  di  uremia,  e  spesso  persino  quando  questa  è  già  apparsa,  si 
può  ancora  tentare  con  i  cennati  mezzi  (diaforetici,  drastici)  di  eli- 
minare dal  corpo  i  prociotti  nocivi  del  ricambio  materiale.  Inoltre  i 
fenomeni  uremici  richiedono  spesso  una  cura  sintomatica  speciale.  Se 
si  manifestano  convulsioni  uremiche  molto  intense  e  frequenti,  rite- 
niamo come  molto  commendevole  il  tentativo  di  troncare  gii  accessi 
cloroformizzando  gl'  infermi.  Ad  ogni  modo  a  noi  sembra  che  il  clo- 
roformio nella  uremia  sia  più  opportuno  dei  narcotici  somministrati  in- 
ternamente ,  giacché  V  azione  di  questo  mezzo ,  e  sopratutto  lo  stato 
del  polso  e  della  respirazione  ,  possono  essere  meglio  sorvegliati.  11 
cloroformio  per  lo  più  viene  anche  adoperato  dagli  ostetrici  come  un 
rimedio  precipuo  nella  eclampsia  delle  gravide.  Se  gli  accessi  non  sono 
molto  frequenti  ma  vi  ha  forte  sonnolenza  o  coma  ,  spesso  vengono 
adoperati  con  grande  vantaggio  bagni  tiepidi  con  affissioni  fredde. 
I  bagni  freddi  possono  essere  utili  anche  contro  1'  elevazione  accen- 
tuata della  temperatura  del  corpo.  Se  si  tratta  di  individui  robusti  con 
polso  pieno,  nei  quali  durante  una  grave  uremia  si  manifesta  notevole 
rossore  o  cianosi  della  faccia  ,  può  essere  indicato  un  salasso  ,  che 
talvolta  determina  un  effetto  benefico  immediato,  la  qual  cosa  ha  avuto 
recentemente  molteplici  conferme.  Fa  d'uopo  poi  porre  somma  atten- 
zione allo  stato  del  cuore.  Non  appena  il  polso  diviene  piccolo  e  de- 
bole, è  necessario  adoperare  energici  stimolanti  (infezioni  sottocuta- 
nee di  canfora).  Se  si  manifestano  i  segni  della  debolezza  cardiaca, 
già  prima  che  esordiscano  gravi  sintomi  uremici,  fa  d'uopo  ricorrere 
alla  digitale  (in  forma  di  infuso  o  di  polvere).  Con  questo  mezzo  che 
eleva  la  pressione  sanguigna  (e  che  in  talune  circostanze  è  opportuno 
associare  all'  acetato  di  potassa  )  la  diuresi  migliora,  e  con  ciò  scom- 
pare la  minaccia  dell'  uremia.  Neil'  uremia  talvolta  può  essere  adope- 
rata con  vantaggio  anche  la  tintura  nervina  del  Bestuscheff.  Contro 
il  vomito  e  le  diarree  uremiche  non  si  interviene  volentieri,  giacché 
come  abbiamo  detto  questi  sintomi  debbono  essere  riguardati  come  una 
specie  di  auto -soccorso  dell'  organismo.  Soltanto  allorché  questi  sin- 
tomi sono  molto  penosi,  si  somministrano  pillole  di  ghiaccio,  morfina, 
oppio  ,  e  via  dicendo.  Se  nel  vomito  vi  ha  ammoniaca  ,  è  opportuno 
Strukmpell.  —  Voi.  Secondo,  —  2.a  edizione  a** 
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somministrare,  parecchie  volte  al  giorno,  10-15  gocce  di  acido  clorì- 
drico allungato  in  acqua. 

Spesso,  nei  casi  gravi,  la  dispnea  degl'infermi  richiede  soccorsi  ur- 
genti. Se  la  dispnea  è  determinata  o  almeno  esacerbata  dall'  idroto- 
race, bisogna  vuotare  quest'ultimo  con  la  puntura,  se  non  si  riesce 
in  altro  modo.  Appunto  nella  nefrite  acuta  si  può  sperare  di  mante- 
nere con  ciò  la  vita  dell'  infermo,  fino  a  che  si  verifica  un  migliora- 
mento. Talvolta  fa  d'  uopo  inoltre  eseguire  la  puntura  anche  nella 
ascile  abbondante-  Contro  la  «  pulmonite  renale  »  i  nostri  mezzi  sono 
ancora  più  impotenti.  1  bagni  tiepidi  e  le  affusioni  procacciano  tal- 
volta un  alleviamento.  Neil'  «  asma  uremico  »  le  iniezioni  di  morfina 
possono  esercitare  un'  azione  benefica.  Se  si  verifica  1'  edema  pulmo- 
nare,  bisogna  badare  a  preferenza  allo  stato  del  cuore.  Oltre  a  ciò  si 
possono  tentare  larghi  cataplasmi  senapati  ,  i  bagni  e  V  acetato  di 
piombo.  ■ 

Da  ciò  si  scorge,  che  per  curare  la  nefrite  possediamo  svariati  mezzi, 
la  scelta  dei  quali  nel  singolo  caso  deve  essere  riserbata  al  medico, 
secondo  il  suo  modo  di  vedere  personale.  Ciò  che  importa  sopratutto, 
è  di  badare  al  regime  dietetico  opportuno  (cura  lattea,  ecc.),  e  se  è 
possibile  di  incominciare  una  cura  metodica  diaforetica  e  pel  rimanente 
di  regolarsi  secondo  le  indicazioni  sintomatiche.  Anche  dopo  la  gua- 
rigione, è  necessario  per  lungo  tempo  una  grande  "precauzione.  Gl'in- 
fermi debbono  evitare  gli  strapazzi  corporei  eccessivi,  gli  errori  diete- 
tici e  le  infreddature.  Se  resta  uno  stato  anemico,  si  prescriveranno 
i  preparati  marziali. 

Circa  la  influenza  eventuale  esercitata  dal  sopraggiungere  di  una 
nefrite  acuta  sulla  cura  della  malattia  principale,  fa  d'  uopo  osservare 
che  per  es.  i  bagni  freddi  non  vengono  adoperati  volentieri  nella  ne- 
frite che  si  verifica  durante  il  tifo  ;  ma  che  tuttavia  essi  non  sono  as- 
solutamente controindicati  se  ritenuti  indispensabili  per  altro  verso. 
Oltre  a  ciò,  fa  d'  uopo  rilevare,  che  certi  medicamenti  interni,  e  so- 
pratutto l'acido  salicilico,  possono  essere  adoperati  soltanto  con  grande 
precauzione  se  vi  ha  nefrite.  — Nella  eclampsia  delle  puerpere,  sol  di 
rado  è  indicato  iniziare  un  parto  prematuro  artificiale  ;  giacché  du- 
rante gli  accessi  eclampsici  il  parto  per  lo  più  si  verifica  sponta- 
neamente. 


CAPITOLO  TERZO 

Nefrite  a  decorso  subcronico  e  cronico,  eccetto  il  rene 
raggrinzato  genuino. 

(«  Secondo  Periodo  del  morbo  di  Brighi».  Nefrite  cronica  paren- 
cliimatosa,  nefrite  cronica  emorragica,  grosso  rene  bianco,  rene 
atrofico  secondario,  ecc.) 

Etiolo«-ia.  —  Mentre  la  nefrite  acuta,  esaminata  nel  capitolo  pre- 
cedente, assolve  il  suo  decorso  in  parecchi  giorni  o  settimane,  e  sol- 
tanto di  rado  dura  qualche  mese,  le  affezioni  renali  flogistico-degene- 
rative,  delle  quali  ora  ci  accingiamo  a  parlare,  durano  per  lo  meno 
molti  mesi  ,  e  non  di  rado  anche  più  di  1-2  anni.  11  termine  «  suba- 
cuto »  o  «  sub-cronico  »  è  scelto  per  i  casi  di  una  durata  relativamente 
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breve.  Facciamo  di  nuovo  rilevare,  che  sotto  tale  punto  di  vista  non 
si  può  stabilire  un  limite  esatto. 

Circa  la  enologia  di  queste  forme  di  nefrite  facciamo  notare ,  che 
esse  possono  originarsi  da  una  nefrite  acuta  ;  tuttavia  ,  ciò  accade 
abbastanza  di  rado.  Per  lo  passato  una  tale  origine  fu  erroneamente 
ritenuta  come  regola,  e  così  si  spiega  che  le  alterazioni  renali  appar- 
tenenti a  questa  categoria  furono  descritte  come  «secondo  perìodo  del 
morbo  di  Brighi  »  (Frerichs).  I  clinici  inglesi  Wilks  e  Johnson,  ai 
quali  si  associò  Bartels  in  Germania,  furono  i  primi  a  far  rilevare, 
che  nella  maggior  parte  dei  casi  V  affezione  mostra  fin  dal  principio 
un  carattere  cronico,  e  soltanto  eccezionalmente  (per  es.  dopo  la  scar- 
lattina) fa  riconoscere  un  «primo  stadio  acuto».  11  nome  di  «  nefrite 
cronica  parenchìmatosa  »  adoperato  spesso  a  partire  da  quel  tempo, 
è  una  espressione  adattata  nel  senso  che  concisamente  fa  rilevare  la 
differenza  dal  rene  atrofico  genuino,  ma  a  rigor  di  termine  è  inesatto, 
come  risulterà  dalla  esposizione  dei  dati  anatomici  che  sarà  fatta  in 
prosieguo. 

Spesso  non  si  può  rintracciare  nulla  di  preciso  circa  i  motori  eco- 
logici di  quei  casi  che  fin  dal  principio  hanno  un  decorso  cronico. 
La  malattia  sembra  che  si  sia  sviluppata  «da  sé»  negl'individui  che 
prima  erano  del  tutto  sani,  .probabilissimamente  anche  qui  si  tratta 
di  qualche  influenza  nociva  tossica  ed  infettiva  esercitata  sui  reni,  la 
dimostrazione  della  quale  finora  non  è  possibile.  È  stato  affermato, 
che  nelle  regioni  di  malaria,  il  virus  malarico  non  di  rado  determina 
la  nefrite  cronica.  Anche  la  sifìlide  e  la  tubercolosi  sono  state  qua- 
lificate come  fattori  etiologici ,  ma  nei  rispettivi  casi  per  lo  più  si 
tratta  di  combinazione  col  rene  amiloide  (veggasi  questo).  Sembra  che 
talvolta  siano  di  un'  importanza  più  essenziale  le  frequenti  infred- 
dature, Tessere  frequentemente  ~  esposti  alla  pioggia,  le  abitazioni 
umide  e  via  dicendo.  Tuttavia  ,  è  naturalmente  difficile  emettere  un 
giudizio  sicuro  su  questo  punto. 

Il  più  delle  volte  vengono  colpiti  da  tale  malattia  le  persone  di  me- 
dia età,  gli  uomini  con  frequenza  alquanto  maggiore  delle  donne.  Nei 
bambini  e  nei  vecchi  la  nefrite  cronica  è  abbastanza  rara. 

Anatomia  patologica.  —  Non  esiste  una  differenza  fondamentale 
fra  le  lesioni  anatomiche  del  rene  nella  nefrite  acuta  ed  in  quella  cro- 
nica. In  complesso  sono  le  stesse  alterazioni  che  si  presentano  in  en- 
trambe, con  la  sola  differenza  che  esse  nella  forma  cronica  si  svilup- 
pano e  si  diffondono  più  lentamente,  e  nel  corso  della  lunga  durata 
della  malattia  determinano  certe  condizioni  conseguenti  nei  reni  , 
le  quali  nella  nefrite  acuta  a  causa  della  mancanza  del  tempo  non 
hanno  potuto  svilupparsi.  Oltre  a  ciò,  nelle  nefriti  croniche  i  singoli 
casi  differiscono  fra  loro  sotto  parecchi  riguardi.  Ora  prevale  piutto- 
sto questo,  ora  piuttosto  queir  altro  processo  istologico,  e  già  tal  fatto 
contribuisce  a  dare  certe  impronte  speciali  air  aspetto  macroscopico 
dei  reni.  Parimenti,  alcuni  postumi  (raggrinzamenti,  ecc.)  in  parecchi 
casi  che  terminano  in  periodo  relativamente  breve  con  la  morte  sono 
poco  sviluppati  ,  in  altri  invece  ciie  durano  più  a  lungo  ,  acquistano 
maggiore  sviluppo.  Da  ciò  deriva,  che  certe  forme  anatomiche  le  quali 
si  osservano  più  spesso  possono  essere  stabilite  come  tipi  ;  tuttavia, 
non  bisogna  mai  perdere  di  vista  1'  unità  anatomo-patologica  di  tutte 
queste  forme  e  tipi.  Così  facendo  non  si  correrà  il  rischio  di  trovarsi 
perplesso,  quando  il  singolo  caso  non  sempre  si  accorda  con  lo  schema 
esposto  nel  libro. 
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Noi  distinguiamo  i  seguenti  tre  tipi  anatomici  principali  della 
nefrite  sub-cronica  e  cronica. 

1.  La  nefrite  cronico-emorragica  in  forma  del  grosso  rene  rosso  o 
variegato.  Il  rene  ha  per  lo  meno  un  volume  normale,  e  non  di  rado 
è  ingrossato  di  poco  o  anche  notevolmente.  Al  tatto  offre  compattezza 
maggiore  della  normale  ;  spesso  la  sua  capsula  in  alcuni  punti  aderisce 
alla  superficie.  Quest'ultima  ha  piuttosto  un  colore  rosso-grigio  uni- 
forme oppure  è  variegata  ,  in  quanto  che  punti  di  un  colore  rosso- 
oscuro  si  alternano  con  quelli  grigio-chiari  od  anche  gialli.  Le  chiazze 
rosse  sulla  superficie  in  parte  non  possono  essere  allontanate  deter- 
gendola, e  quindi  sono  costituite  da  emorragie.  Le  parti  grigie  o  gialle 
corrispondono  ai  punti  anemici  ed  affetti  da  degenerazione  adiposa.  Al 
taglio,  la  sostanza  corticale  ordinariamente  è  dilatata,  il  suo  disegno 
normale  è  sbiadito,  il  suo  colore  è  di  un  rosso-grigio  uniforme,  ovvero 
è  parimenti  variegato  e  striato. 

All'  esame  microscopico  si  rinvengono  in  parte  le  stesse  alterazioni 
come  nella  nefrite  acuta  :  degenerazione  parenchimatosa  ed  adiposa 
degli  epitelii  ;  nei  canalicoli  urinarii  si  riscontrano  cilindri  od  effu- 
sioni di  sangue  ,  nel  tessuto  interstiziale  edema  flogistico  ovvero  ac- 
cumulo di  nuclei  ;  le  capsule  dei  glomeruli  talvolta  sono  ingrossate, 
ed  in  alcuni  casi  V  epitelio  ivi  è  in  via  di  proliferazione  o  di  desqua- 
mazione. Contrariamente  alla  nefrite  acuta  ,  la  nota  caratteristica  di 
questa  forma  cronica  consiste  in  ciò,  che  in  molti  punti  è  già  acca- 
duta una  completa  distruzione  di  canalicoli  urinarii,  ed  in  vece  di 
essi  si  rinviene  un  vero  connettivo  interstiziale,  più  o  meno  ricco  di 
elementi  cellulari.  In  ciò  sta  il  carattere  anatomico  al  quale  è  dovuta  la 
più  lunga  durata  di  quest'affezione,  giacché  i  due  cennati  processi  — 
cioè  tanto  1'  atrofìa  completa  degli  epitelii  quanto  sopratutto  la  pro- 
liferazione connettivale  secondaria  —  hanno  d'uopo  di  un  certo  tempo 
per  svilupparsi.  Ordinariamente  in  alcuni  punti  predominano  l'atrofia 
e  la  proliferazione  connettivale,  mentre  in  altri  si  osservano  soltanto 
alterazioni  recenti,  flogistiche  e  degenerative. 

2.  Rene  adiposo  flogistico  o  grosso  rene  Manco  (giallo  sarebbe  più 
esatto).  In  questa  forma  di  nefrite  cronica  il  rene  per  lo  più  è  ingros- 
sato ,  o  almeno  è  di  volume  normale.  La  sua  superfìcie  è  liscia  e  di 
un  colore  giallo,  ovvero  alternativamente  di  color  giallo  e  giallo-gri- 
gio. Anche  la  sostanza  corticale  distesa  ha  un  aspetto  giallo,  per  lo 
più  alquanto  macchiato  ,  mentre  le  piramidi  mostrano  quasi  sempre 
un  rossore  abbastanza  intenso.  Anche  in  questa  forma  vi  sono  quasi 
sempre  punti  emorragici  per  lo  più  in  numero  minore  che  nel  rene 
variegato;  ma  talvolta  abbastanza  copiosi  (rene  grasso  emorragico). 

Il  microscopio  mostra  la  grande  affinità  esistente  fra  questa  forma 
di  nefrite  e  quella  precedente.  Si  tratta  di  alterazioni  quasi  sempre 
identiche,  e  sopratutto  vi  ha  sempre  qua  e  là  una  distruzione  renale 
con  consecutiva  proliferazione  di  connettivo  interstiziale.  L'  aspetto 
macroscopico  dei  reni  è  determinato  dalla  loro  anemia,  e  dal  predo- 
minio della  degenerazione  grassa  degli  epitelii.  E  anche  degno  di  nota 
il  fatto  ,  che  appunto  in  questi  reni  per  lo  più  vi  sono  gravi  altera- 
zioni dei  glomeruli. 

3.  Rene  secondario  atrofico.  Mentre  nelle  due  forme  di  nefrite  fi- 
nora descritte,  la  superficie  dei  reni  è  ancora  liscia,  ed  il  rene  in  com- 
plesso per  lo  più  è  alquanto  ingrossato,  qui  trattasi  di  reni  di  volume 
pressoché  normale,  sulla  superfìcie  dei  quali  notasi  una  granulazione, 
per  lo  più  leggiera  ma  già  evidente.  Questa  granulazione  non  dinota 
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altro  se  non  che  qui  la  distruzione  di  tessuto  renale  è  molto  progre- 
dita ,  ed  il  connettivo  neoformato  ha  subito  in  parte  una  retrazione 
cicatriziale.  Laonde  questi  reni  rappresentano  un  periodo  innoltrato 
delle  due  forme  cennate.  Ordinariamente  essi  si  osservano  quando  la 
nefrite  ha  già  durato  un  anno  e  mezzo  a  due  anni  od  anche  più. 

I  primi  inizii  della  granulazione  possono  però  naturalmente  mostrarsi 
anche  più  per  tempo  ,  mentre  d'  altra  parte  quando  il  processo  dura 
più  a  lungo  può  aver  luogo  la  formazione  di  un  rene  atrofico  completo. 

II  colore  di  questi  reni  per  lo  più  è  rossastro  o  macchiato  ;  i  punti 
rossi  rappresentano  le  parti  atrofiche  retratte,  quelli  grigio-giallastri 
le  parti  sollevate.  Tuttavia  talvolta  i  reni  gialli  possono  anche  mo- 
strare un'  evidente  granulazione.  All'  esame  microscopico  si  nota  la 
atrofia  già  fortemente  accentuata  del  tessuto  renale  con  la  corrispon- 
dente proliferazione  connettivale  interstiziale. 

Per  lo  passato  questi  reni  furono  caratterizzati  come  un  «  passag- 
gio dal  secondo -al  terzo  periodo  del  morbo  di  Bright  ».  Ma  come  già 
sopra  fu  detto,  essi  debbono  essere  riguardati  soltanto  come  una  forma 
innoltrata  della  nefrite  cronica.  Siccome  i  reni  malgrado  la  loro  gra- 
nulazione hanno  in  complesso  un  volume  normale,  ne  risulta  che  noi 
da  tal  fatto  nonché  dal  decorso  clinico  possiamo  desumere  che  essi 
generalmente  (sebbene  non  sempre)  erano  prima  ingrossati.  Perciò 
anche  il  nome  di  «  rene  raggrinzato  secondario  »  calza  completamente, 
rispetto  al  rene  raggrinzato  genuino,  che  rappresenta  una  forma  di 
atrofia  renale  di  molto  più  cronica. 

Fra  le  alterazioni  anatomo-patologiche,  astrazion  fatta  dalle  altera- 
zioni dei  reni,  menzioneremo  qui  soltanto  la  ipertrofia  del  ventricolo 
sinistro,  che  tranne  poche  eccezioni  (vedi  appresso)  si  riscontra  in 
tutte  le  sopra  cennate  cronica  parenchimatosa  senza  ipertrofìa  di  cuore, 
stabilita  da  Bartels  a  tempo  suo,  non  esiste.  Probabilmente  egli  do- 
vette confonderla  con  il  rene  amiloide. 

Sintomi  clinici  e  decorso  della  malattia. — Soltanto  nei  casi  rela- 
tivamente rari  in  cui  1'  affezione  renale  ha  un  cominciamento  acuto,  i 
sintomi  della  nefrite  cronica  sopravvengono  immediatamente  dopo  il 
primo  periodo  acuto  di  essa.  Ma,  come  già  abbiamo  detto,  nella  mag- 
gior parte  dei  casi,  l'affezione  si  sviluppa  analogamente  alle  altre  ma- 
lattie organiche  croniche,  cioè  fin  dal  principio  si  svolge  in  modo  lento 
e  graduale,  sicché  d'ordinario  non  è  possibile  di  determinare  con  pre- 
cisione il  principio  della  malattia. 

I  primi  segni  dell'  affezione  consistono  nella  comparsa  di  taluni  sin- 
tomi generali,  come  pallore,  spossatezza  e  cefalalgia,  indi  nell'appa- 
rizione di  edemi.  Questi  ultimi  spesso  sono  il  primo  sintomo  che  in- 
duce gV  infermi  a  ricorrere  al  medico,  mentre  ai  sintomi  generali  già 
cennati  per  solito  gli  ammalati  al  principio  non  attribuiscono  grande 
importanza.  Anzitutto  per  lo  più,  gli  edemi  si  manifestano  ai  malleoli 
e  alle  gambe  ,  e  di  rado  incominciano  nella  faccia.  A  principio  essi 
spesso  scompaiono  dopo  il  riposo  notturno,  e  ricompariscono  durante 
la  giornata  aumentando  gradatamente  d'intensità.  Talvolta  già  in  que- 
sto periodo  l'ammalato  stesso  no+a  un'alterazione  dell'urina,  sia  per 
il  colore  abnorme  e  l'intorbidamento,  sia  per  la  diminuzione  della  quan- 
tità. Soltanto  l'accurato  esame  dell'urina,  fatto  dal  medico,  può  fare 
accertare  con  sicurezza  la  diagnosi. 

Circa  la  sintomatologia  speciale  della  nefrite  cronica,  è  a  notare  che 
si  riscontrano  sintomi  patologici  completamente  identici  a  quelli  della 
nefrite  acuta,  descritti  nel  precedente  capitolo.  La  differenza  caratte- 
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ristica  è  costituita  soltanto  dal  decorso  totale  della  malattia,  dallo  svi- 
luppo dei  singoli  sintomi,  ma  non  già  da  questi. 

Vurina  è  quasi  sempre  diminuita.  Ben  inteso  la  diminuzione  varia 
in  modo  abbastanza  considerevole  tanto  nei  singoli  casi  quanto  nei  di- 
versi periodi  dello  stesso  caso.  Allorché  la  quantità  giornaliera  di  urina 
discende  fino  a  700-300  grm.,  ciò  è  un  segno  sfavorevole,  mentre  una 
diuresi  abbondante  accenna  ad  un  miglioramento  dello  stato  patologico, 
ad  un  riassorbimento  dell'  idrope,  e  finalmente  anche  al  passaggio  del- 
l'affezione  renale  in  un  perìodo  più  cronico  (atrofìa  secondaria,  ecc.). 
In  tali  circostanze,  la  quantità  di  urina  può  essere  persino  accresciuta 
al  di  là  del  normale  (1500-2000  c.  c.  e  più). 

Il  peso  specìfico  dell'  urina  spesso  è  accresciuto  corrispondentemente 
alla  quantità  di  albumina  e  di  altri  principii  solidi  (circa  1015-1025); 
naturalmente  quando  ha  luogo  un'  eliminazione  abbondante  di  acqua  a 
traverso  i  reni  esso  diminuisce  in  proporzione. 

In  tutti  i  casi  gravi ,  la  quantità  di  albumina  dell'  urina  è  abba- 
stanza rilevante  (  V3-3/4  di  volume).  Essa  ascende  a  pressoché  1,5-3,0,  % 
del  peso,  di  guisa  che  la  perdita  giornaliera  di  albumina  degl'infermi 
può  raggiungere  15-30  grm. 

Per  distinguere  con  esattezza  la  forma  delle  alterazioni  anatomiche 
elei  reni  è  della  massima  importanza  esaminare  il  sedimento  urinario, 
che  per  lo  più  è  abbondante.  Anzitutto  si  tratta  di  accertare  la  esi- 
stenza o  la  mancanza  del  sangue  nelf  urina.  Ogni  ematuria  copiosa 
può  essere  riconosciuta  già  ad  occhio  nudo,  dal  semplice  colore  del- 
l' urina.  Tuttavia  la  dimostrazione  di  tenui  quantità  di  sangue  nel- 
1'  urina  è  possibile  soltanto  col  sussidio  del  microscopio.  E  agevole 
comprendere,  che  la  quantità  di  sangue  nell'  urina  varia"  in  modo  ab- 
bastanza considerevole  nei  diversi  casi;  ed  anche  in  un  solo  e  mede- 
simo caso  spesso  l'urina  durante  certi  periodi  del  corso  della  malat- 
tia contiene  molto  più  sangue  che  non  in  altri.  Inoltre  le  singole  por- 
zioni dell'  urina  ,  raccolte  separatamente  ,  mostrano  spesso  differenze 
abbastanza  considerevoli  sotto  tale  riguardo.  Così,  per  es.,  sopratutto 
1'  urina  del  giorno  per  lo  più  suol  contenere  maggior  copia  di  sangue 
che  quella  della  notte.  Dalla  pruova  delle  emorragie  renali  (natural- 
mente associata  agli  altri  sintomi)  si  rileva  sempre  con  certezza  la 
diagnosi  di  una  nefrite  «cronico-emorragica». 

Nella  maggior  parte  dei  casi,  nel  sedimento  urinario  esistono  cilin- 
dri in  copia  abbastanza  grande  ,  ma  la  loro  quantità  e  specie  varia 
non  poco  nei  diversi  casi ,  e  persino  in  diversi  periodi  dello  stesso 
caso.  Essi  sono  la  pruova  diretta,  della  mancanza  di  un  processo  es- 
sudativo flogistico  nei  reni ,  mentre  per  la  diagnosi  della  forma  spe- 
ciale dell'  affezione  renale  i  depositi  sui  cilindri  sono  più  importanti 
dei  cilindri  stessi.  Sotto  tale  riguardo  sono  caratteristici  sopratutto 
quegli  elementi  morfologici  del  sedimento  urinario,  che  dinotano  di- 
rettamente i  processi  di  degenerazione  adiposa  negli  stessi  reni:  i  gra- 
nuli adiposi  e  le  cellule  contenenti  granuli  adiposi,  libere  o  attac- 
cate ai  cilindri.  Il  numero  di  questi  elementi  è  molto  grande,  sopra - 
tutto  nel  rene  adiposo  cronico-flogistico  (nel  «grosso  rene  bianco»). 
In  alcuni  casi  l'urina  per  lo  più  limpida  (non  emorragica)  può  per- 
sino assumere  una  superficie  grassa  lucente.  Nella  nefrite  cronica  gli 
epilelii  renali  per  solito  si  presentano  nel  sedimento  urinario  più  di 
rado  che  nella  nefrite  acuta;  tuttavia  in  alcuni  casi  si  mostrano  di 
tratto  in  tratto. 

Fra  gli  altro  sìntomi  patologici,  V  idrope  è  quello  che  salta  più  agli 
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occhi.  Come  già  abbiamo  riferito  ,  esso  per  solito  si  presenta  già  al 
principio  della  malattia,  e  non  di  rado  raggiunge  più  o  meno  rapida- 
mente una  grande  intensità  e  diffusione.  Sovente  per  mesi  interi  può 
persistere  in  modo  quasi  inalterato  un  idrope  generale  di  grado  medio 
o  persino  elevato.  In  altri  casi  l' idrope  mostra  oscillazioni  sia  spon- 
tanee, sia  prodotte  dalla  cura,  di  tratto  in  tratto  diminuisce,  per  poi 
aumentare  di  nuovo.  Quanto  più  il  caso  è  grave  e  relativamente  acuto, 
tanto  più  l' idrope  suole  essere  accentuato.  Nei  casi  a  decorso  piut- 
tosto cronico  (rene  atrofico  secondario)  la  sua  intensità  può  essere 
lieve,  sia  di  tratto  in  tratto,  sia  in  permanenza.  Anzi,  in  alcuni  casi 
l' idrope  può  anche  mancare  completamente,  come  dimostrano  sopra- 
tutto le  osservazioni  pubblicate  da  Wagner  sotto  il  nome  di  «morbo 
cronico  emorragico  di  Bright  senza  edemi».  Riguardo  alle  singole 
sedi  dell'  idrope  ,  all'  idrope  delle  cavità  interne  (  idrotorace  ,  ascite  , 
idropericardio  )  e  loro  conseguenze,  vale  tutto  ciò  che  è  stato  detto 
nel  trattare  della  nefrite  acuta. 

Fra  gli  organi  interni ,  lo  stato  del  cuore  è  quello  che  maggior- 
mente richiama  l'interesse.  In  tutti  i  casi  di  nefrite  cronica,  ove 
non  si  tratti  di  individui  molto  deboli  e  deperiti  ,  nei  quali  non  po- 
trebbe superare  il  materiale  nutritivo  necessario  alla  formazione  di 
una  ipertrofìa  di  cuore,  si  riscontra  un'accentuata  e  spesso  rilevante 
ipertrofìa  del  ventricolo  sinistro,  talvolta  con  dilatazione  contempo- 
ranea della  sua  cavità  e  talvolta  senza.  Come  già  abbiamo  detto,  tranne 
nelle  condizioni  ora  cerniate,  non  esiste  una  nefrite  crònica  senza  iper- 
trofìa del  cuore,  come  quella  che  fu  stabilita  da  Bartels  ed  altri  come 
tipo  della  «nefrite  cronica  parenchimatosa  ».  Durante  la  vita  degl'in- 
fermi talvolta  non  è  facile  accertare  la  ipertrofìa  del  cuore,  sopratutto 
se  vi  ha  un  idrope  generale. Intanto  prendendo  in  debita  considerazione 
1'  abnorme  tensione  del  polso  radiale,  il  secondo  tono  aortico  accen- 
tuato, lo  spostamento  in  fuori  o  almeno  il  rafforzamento  dell'ilio  car- 
diaco, per  lo  più  ìa  diagnosi  può  essere  stabilita  esattamente.  Non  di 
rado  si  può  accertare  nel  cadavere,  e  talvolta  anche  durante  la  vita 
una  ipertrofìa  del  ventricolo  destro.  Questo  per  lo  più  è  un  segno  del 
disturbo  di  compensazione  ,  cioè  dinota  che  il  ventricolo  sinistro  in 
via  di  paralisi  non  ha  potuto  più  spingere  in  modo  sufficiente  tutto  il 
sangue  che  viene  dalle  vene  polmonari,  di  guisa  che  è  accaduta  una 
stasi  nel  piccolo  circolo,  come  conseguenza  della  quale  si  è  verificata 
V ipertrofìa  del  ventricolo  destro. 

Una  seconda  conseguenza  importante  della  nefrite  cronica  è  costi- 
tuita da  alterazioni  della  retina  (retinite  albuminurica).  Queste  ultime 
sono  rarissime  nella  nefrite  acuta,  ma  predominano  nei  casi  in  discorso. 
Talvolta  i  disturbi  visivi  che  avverte  l'infermo  (visione  indistinta,  di- 
fetti del  campo  visuale)  bastano  già  per  dinotare  l'affezione  della  re- 
tina, che  però  può  essere  accertata  in  modo  sicuro  soltanto  mediante 
V esame  con  V  ottalmoscopio.  Si  riscontrano  allora  sopratutto  due  alte- 
razioni, che  variano  per  numero  e  combinazione:  cioè  emorragie  re- 
tinali nonché  chiazze  bianche  e  strie,  sopratutto  nel  contorno  del 
nervo  ottico.  Non  ancora  ci  è  completamente  noto  in  qual  modo  si 
producano  queste  chiazze,  le  quali  possono  crescere  e  poscia  scomparire 
di  nuovo.  Ad  ogni  modo  si  tratta  di  degenerazioni  adipose  circoscritte 
dagli  elementi  specifici  della  retina.  Il  grado  dell'  ambliopia  natural- 
mente dipende  in  preferenza  dalla  speciale  sede  delle  alterazioni  (ma- 
cula lutea,  ecc.) 

Passiamo  qui  a  ricapitolare  brevemente  tutti  gli  altri  sintomi,  giacché 
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essi  in  complesso  coincidono  con  quelli  della  nefrite  acuta.  In  molti 
casi  1'  anemia  generale  è  assai  accentuata  ;  e  meno  rilevante  nelle 
forme  a  decorso  molto  lento.  I  sintomi  cerebrali,  e  sopratutto  la  ce- 
falalgia e  la  leggiera  vertigine  possono  dipendere  in  parte  dall'anemia 
del  cervello.  D'  altra  parte  essi  sono  pure  un  sintomo  uremico  (vedi 
appresso).  In  alcuni  casi  rari  sono  state  osservate  emorragie  cerebrali. 
Le  emorragie  sulla  superficie  interna  della  dura  madre  sono  frequenti, 
ma  per  lo  più  senza  importanza  clinica.  La  cavità  orale,  il  faringe 
e  la  laringe  per  lo  più  non  presentano  nulla  di  speciale,  prescindendo 
da  eventuali  complicazioni  flogistiche.  Fa  d'  uopo  ancora  soltanto  ri- 
cordare la  possibile  comparsa  di  un  edema  del  palato  molle  (che  per 
lo  più  è  molto  penoso,  e  può  finanche  porre  la  vita  in  pericolo)  o  dei 
ligamenti  ari-epiglottici  {edema  della  glottide).  Nei  bronchi  e  nei  pol- 
moni si  presentano  bronchiti  e  polmoniti  come  nella  nefrite  acuta.  Nei 
periodi  inoltrati  della  malattia  la  bronchite  e  l'edema  polmonare  cro- 
nico, appaiono  pure  come  conseguenza  della  insufficienza  cardiaca.  In 
fine,  qui  dobbiamo  ricordare  pure  l' impedimento  della  respirazione  a 
causa  dell'idrotorace  e  la  dispnea  uremica.  Abbiamo  già  tenuto  parola 
delle  alterazioni  del  cuore.  Le  flogosi  complicatorie  (endocardite,  pe- 
ricardite) sono  rarissime. 

Da  parte  dello  stomaco,  Y  inappetenza  è  un  sintomo  frequentissimo. 
Un  vomito  forte  e  persistente  per  lo  più  deve  essere  interpretato  come 
un  fenomeno  uremico  cronico.  Per  solito  v'ha  stitichezza,  tuttavia  al 
pari  che  nella  nefrite  acuta  si  riscontrano  eziandio  diarree  profuse. 
Nei  casi  gravi,  e  per  lo  più  negli  ultimi  periodi  della  malattia,  sono 
stati  osservati  molte  volte  processi  ulcerativi  e  dissenterici  nel  crasso 
e  nella  porzione  inferiore  del  duodeno.  Talvolta  può  verificarsi  anche 
la  peritonite,  ma  ad  ogni  modo  essa  è  rarissima.  Il  fegato  e  la  milza 
per  lo  più  non  presentano  alcun  fatto  speciale. 

I  sintomi  uremici  tanto  in  forma  cronica  leggiera  quanto  in  forma 
acuta  gravissima  possono  verificarsi  in  qualsiasi  periodo  ;  tuttavia  essi 
non  si  sviluppano  affatto  in  tutti  i  casi,  e  sono  alquanto  più  rari  che 
nel  rene  atrofico  genuino. 

Ordinariamente  la  temperatura  del  corpo  resta  normale,  fino  a  che 
l'affezione  non  si  complichi  a  flogosi  o  non  sopravvenga  l'uremia. 

Decorso,  dorata  ed  esiti  della  nefrite  cronica.  — In  generale  il 
decorso  totale  della  nefrite  cronica  è  abbastanza  uniforme.  In  vero  i 
singoli  disturbi  possono  presentare  grandi  oscillazioni  durante  lunghi 
periodi  di  tempo.  Spesso  gl'infermi  per  mesi  interi  presentano  quasi 
ogni  giorno  lo  stesso  quadro  nosologico.  La  durata  totale  della  malattia 
presenta  tutte  le  gradazioni,  a  partire  dalle  forme  subacute  (3-6  mesi) 
fino  a  quelle  molto  croniche  (2-3  anni  e  più).  I  casi  di  quest'ultima 
categoria  appartengono  quasi  tutti  al  rene  atrofico  secondario.  Talvolta 
anche  nel  loro  decorso  clinico  dinotano  il  passaggio  dal  rene  ingros- 
sato in  quello  granuloso  ,  in  quanto  che  il  quadro  nosologico  in  pa- 
recchi tratti  diviene  analogo  a  quello  che  si  ha  nel  rene  atrofico  ge- 
nuino. Gli  edemi  diminuiscono,  scompaiono  completamente  ovvero  per- 
sistono in  tenuissimo  grado,  la  eliminazione  dell'urina  diviene  più  ab- 
bondante ;  il  peso  specifico  e  la  quantità  di  albumina  dell'  urina  sce- 
mano in  modo  corrispondente.  Questo  stato  dura  per  lungo  tempo,  fino 
a  che  si  verifica  un  nuovo  aggravamento  (uremia,  disturbo  di  compen- 
sazione del  cuore,  ecc.). 

Nella  maggior  parte  dei  casi  ,  1'  esito  finale  della  nefrite  cronica  è 
sfavorevole.  Nelle  forme  gravi  la  morte  accade  già  dopo  tre  mesi  o 
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un  anno,  sia  in  seguito  all'  idrope  generale,  sia  per  l'apparizione 
dell'  uremia  o  per  flogosi  complicanti,  ecc. 

E  relativamente  più  favorevole  ia  prognosi  quando  la  nefrite  passa 
in  atrofìa  secondaria  ,  giacché  allora  gl'  infermi  almeno  per  un  certo 
tempo  possono  stare  in  condizione  tollerabile. 

Non  v'ha  dubbio  che  possano  aver  luogo  guarigioni  complete  della 
nefrite  cronica,  ma  esse  sono  rare.  L'  apparizione  dell'  atrofìa  secon- 
daria può  simulare  una  guarigione  apparente.  Tuttavia  anche  dopo  che 
si  è  verificato  un  notevole  miglioramento  ,  sono  sempre  a  temere  le 
recidive  di  questa  malattia.  Si  verificano  persino  attacchi  acuti  com- 
pleti nel  corso  della  nefrite  cronica. 

Diagnosi.  —  In  tutti  i  casi  sospetti,  (edemi,  anemia,  ecc.)  con  un 
accurato  esame  dell'  urina  si  può  stabilire  in  modo  esatto  la  diagnosi 
di  nefrite  cronica.  Relativamente  alla  diagnosi  differenziale  fra  le  sin- 
gole forme  anatomiche  di  quest'ultima,  diamo  qui  un  breve  prospetto 
schematico  dei  dati  più  importanti. 

Nefrite  cronico-emorragica  {grosso  rene  variegato  o  macchiato): 
durata  circa  6-18  mesi.  L'urina  spesso  è  emorragica,  e  per  lo  più  con- 
tiene una  copia  abbastanza  grande  di  corpuscoli  sanguigni  rossi  e  di 
cilindri.  Edemi.  Ipertrofìa  del  cuore.  Alterazioni  della  retina.  Uremia 
abbastanza  frequente. 

Rene  grasso  flogistico  (grosso  rene  bianco).  Durante  del  pari  da 
6-18  mesi ,  ma  per  solito  alquanto  più  breve  che  nella  forma  prece- 
dente. Urina  poco  o  punto  emorragica,  spesso  v'ha  un  gran  numero  di 
corpuscoli  sanguigni  bianchi  e  sopratutto  segni  di  degenerazione  adi- 
posa nei  reni  (cellule  contenenti  granuli  di  adipe,  goccioline  di  grasso 
nelf  urina,  ecc.  ).  La  quantità  di  albumina  dell'  urina  è  rilevante.  Forti 
edemi.  Ipertrofia  del  cuore.  Spessissimo  vi  sono  alterazioni  retiniche. 
La  morte  sovente  è  determinata  dall'  uremia. 

Rene  atrofico  secondario  :  durata  della  malattia  alquanto  più  lunga, 
da  un  anno  e  mezzo  a  3.  Al  principio  predominano  piuttosto  i  sintomi 
della  forma  precedente.  Più  tardi  1'  urina  è  più  abbondante,  gli  edemi 
sono  più  leggieri,  ecc.  La  morte  accade  dietro  aggravamento  dei  sin- 
tomi idropici  (insufficienza  del  cuore),  uremia,  ecc. 

Terapia. — La  terapia  della  nefrite  cronica  corrisponde  talmente 
in  tutti  i  suoi  particolari  a  quella  della  nefrite  acuta,  che  possiamo  quasi 
in  tutto  rimandare  a  ciò  che  fu  detto  nel  capitolo  precedente. 

Quello  che  importa  specialmente  è  di  seguire  un  accurato  regime  die- 
tetìco-sintomaiieo.  Gl'infermi  debbono  sempre  covrirsi  bene  (e  vestire 
di  lana  all'occorrenza)  o  rimanere  in  letto.  In  talune  circostanze  nelle 
forme  piuttosto  croniche  sono  indicate  le  cure  climatiche  (Italia,  Egit- 
to ,  ecc.).  Fa  d'uopo  attenersi  quanto  più  è  possibile  ad  una  dieta 
lattea. 

La  cura  dell'  idrope  va  fatta  secondo  il  metodo  sopra  descritto.  E 
lo  stesso  dicasi  circa  la  cura  degli  eventuali  sintomi  uremici. 

Nei  casi  cronici  (quando  vi  ha  forte  anemia)  si  adoperano  spesso 
preparati  ferruginosi  (specie  il  ioduro  di  ferro),  e  sovente  si  ricorre 
pure  ai  digestivi,  ai  purganti  e  via  dicendo.  Fa  d'uopo  sempre  badare 
accuratamente  allo  stato  dei  cuore  (digitale).  La  retinite  di  rado  ri- 
chiede una  cura  speciale. 


Struempell.  —  Voi.  Secondo.  —  2.a  edizione 
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CAPITOLO  QUARTO 
Rene  raggrinzato  (1). 

(Rene  raggrinzato  genuino.  Atrofia  granulare  del  rene. 
Rene  granuloso.  Sclerosi  renale.  «  Terzo  stadio  del  morbo  di  Brighi»). 

Definizione  ed  Etiologia. — Il  rene  raggrinzato  genuino  è  il  risul- 
tato di  un'atrofìa  del  tessuto  renale,  che  ha  un  decorso  molto  cronico, 
ed  ha  una  diffusione  assai  lenta  e  progressiva.  La  denominazione  di 
«  nefrite  cronica  »  può  a  rigor  di  termine  applicarsi  anche  al  rene  rag- 
grinzato, ma  in  questo  i  processi  flogistici  propriamente  detti  passano 
in  seconda  linea.  Infatti  il  processo  anatomico  consiste  in  una  sem- 
plice atrofia  degenerativa  del  parenchima  renale,  ed  in  una  lentissima 
proliferazione  del  connettivo  interstiziale.  Dal  punto  di  vista  anatomo- 
patologico  ,  questo  processo  è  completamente  analogo  alle  corrispon- 
denti alterazioni  del  fegato  nella  cirrosi  epatica,  a  quelle  del  midollo 
spinale  nelle  degenerazioni  croniche  dei  singoli  sistemi  di  Obre,  ecc. 
In  tutti  questi  casi  si  tratta  di  una  distruzione  primaria  degli  elementi 
specifici  dei  tessuti,  in  seguito  a  qualche  influenza  deleteria  e  di  una 
parziale  sostituzione  del  tessuto  distrutto  con  tessuto  connettivo  cica- 
triziale neoformato,  la  quale  ha  luogo  secondo  una  legge  patologica  ge- 
nerale (Weigert). 

Nel  rene  raggrinzato  «  genuino  »  l'atrofìa  del  tessuto  renale  comincia 
in  un  rene  che  prima  era  del  tutto  sano.  A  grado  a  grado  viene  col- 
pita una  cellula  epiteliale  dopo  l'altra,  una  isola  di  tessuto  dopo  l'al- 
tra, mentre  le  rimanenti  parti  restano  ancora  risparmiate.  Quindi  fu 
un  errore  degli  antichi  patologi  riguardare  il  rene  atrofico  come  il  terzo 
periodo  del  «  morbo  di  Bright  »,  non  altrimenti  che  ogni  rene  granu- 
loso fosse  passato  prima  pel  periodo  della  flogosi  acuta,  indi  per  quello 
della  tumefazione  cronica  ,  ed  in  ultimo  pel  periodo  dell'  atrofìa.  In 
verità  come  abbiamo  veduto  nel  capitolo  precedente  ,  per  certi  casi 
questa  ipotesi  in  parte  è  esatta,  in  quantochè  non  di  rado  la  nefrite 
cronica  in  ultimo  può  passare  allo  stato  atrofico.  Ma  ad  ogni  modo, 
questi  «reni  atrofici  secondari»  (vedi  sopra)  possono  essere  distinti 
clinicamente,  e  quasi  sempre  anche  anatomicamente,  dal  rene  atrofico 
genuino.  In  alcuni  singoli  casi,  non  molto  rari  come  risulta  da  ricer- 
che esatte,  il  rene  raggrinzato  può  aver  origine  da  una  nefrite  acuta. 
Allora  il  processo  non  percorre  quasi  mai  i  tre  succennati  periodi, 
ottenendosi  apparentemente  la  guarigione  della  nefrite  acuta.  Rimane 
però  un  leggiero  residuo  di  essa,  per  così  dire  un  lento  fuoco  che  cova 
sotto  la  cenere,  e  che  prosegue  occultamente  e  lentamente  la  sua  opera 
di  distruzione.  E  forse  soltanto  dopo  molti  anni  si  manifestano  i  sin- 
tomi di  una  pronunziata  atrofia  del  rene. 

Se  si  domanda  quali  sono  le  cause,  che  negli  ordinarii  casi  di  rene 
raggrinzato,  i  quali  hanno  un  decorso  cronico  fin  dal  principio,  deter  - 
minano l'atrofìa  del  tessuto  renale,  spessissimo  non  si  può  dare  una 
risposta  precisa.  Va  da  sè,  che  qui  cadono  in  considerazione  anzitutto 
i  due  grandi  gruppi  di  influenze  morbigene  ,  cioè  quelle  chimico-tos- 


(1)  Nel  tradurre  la  parola  Schrumpfniere  mi  sono  servito  della  espressione 
«rene  raggrinzato»  e  non  dell'altra  «rene  atrofico»,  perchè  la  prima  rende 
più  chiaramente  il  vero  significato  della  parola  tedesca.  v.  S. 
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siche  e  quelle  organizzato-parassitarie;  tuttavia  finora  soltanto  per  un 
piccolo  numero  di  fattori  causali  è  stata  accertata  in  modo  più  o  meno 
sicuro  la  loro  importanza. 

Come  è  noto  dall'osservazione,  tre  sono  le  sostanze  chimiche  che 
possono  determinare  lo  sviluppo  di  un  rene  atrofico:  V  alcool,  il  piombo 
e  V  acido  urico.  Non  di  rado  V  alcoolismo  cronico  deve  essere  rite- 
nuto come  la  causa  più  probabile  dell'atrofia  del  rene,  sopratutto  nelle 
persone  che  per  tutt' altro  hanno  «  vissuto  bene  »,  e  sono  divenute  cor- 
pulente. In  siffatto  modo  si  può  spiegare  la  combinazione  ,  osservata 
molte  volte  ,  del  rene  atrofico  con  la  cirrosi  epatica.  Parimenti  non 
si  può  affatto  porre  in  dubbio  un  rapporto  fra  il  rene  atrofico  ed  una 
cronica  intossicazione  per  piombo  (nei  tipografi,  pittori,  ecc.).  Molto 
degna  eli  nota  è  la  circostanza,  la  quale  finora  non  ha  potuto  essere 
ini  imamente  spiegata,  che  in  questi  casi  spessissimo  fu  osservato  nel 
tempo  stesso  una  vera  artrilìde  (arthritis  uratica).  Tuttavia  anche  la 
sola  artritide  senza  contemporanea  intossicazione  cronica  di  piombo, 
non  di  rado  determina  lo  sviluppo  di  un  rene  atrofico  (((rene  artri- 
tico »;)  ;  in  tal  caso  è  probabile  che  si  tratti  dell'azione  nociva  dell' a- 
cido  urico,  prodotto  in  quantità  abnorme,  sul  parenchima  renale. 

Probabilmente  le  influenze  di  natura  infettiva  cadono  anzitutto  in 
considerazione  in  quei  casi,  in  cui  il  rene  raggrinzato  in  ultima  analisi 
può  essere  attribuito  ad  una  pregressa  nefrite  infettiva  (p.  e.  dopo  la 
Scarlattina).  Oltre  a  ciò  qui  fa  d'uopo  anche  notare,  che  alcune  volte 
fu  osservato  lo  sviluppo  del  rene  atrofico  dopo  un  grave  reumatismo 
articolare  acuto.  Un  analogo  rapporto  può  forse  essere  anche  sospet- 
tato nei  casi,  in  cui  un  rene  atrofico  si  presenta  associato  ad  una  en- 
docardite cronica  (vizio  valvolare)  o  ad  un'artrite  cronica  (non  got- 
tosa). Fra  le  malattie  infettive  croniche,  che  possono  talvolta  essere 
messe  in  rapporto  con  la  genesi  di  un  rene  raggrinzato  sono  a  citare 
la  malaria  e  la  sifilide.  Sopratutto  a  quest'ultima  si  dovrebbe  badare 
più  di  quanto  finora  si  è  fatto  ;  si  potrebbe  trattare  in  questi  casi  o 
dì  una  influenza  immediata  del  virus  sifilitico  o  di  un'atrofìa  renale 
associata  ad  un'  affezione  sifilitica  delle  arterie  renali. 

Qui  fa  d'  uopo  ancora  rammentare  brevemente  il  rapporto,  già  tante 
volte  discusso,  del  rene  raggrinzato  con  affezioni  vasali  primarie. 
E  vero  che  nei  cadaveri  di  persone  morte  per  rene  raggrinzato  s-pesso 
si  riscontra  arteriosclerosi  generale  ed  oltre  a  ciò  specialmente  atero- 
masia delle  arterie  renali.  Intanto  questa  frequente  coincidenza  non 
deve  recare  meraviglia,  poiché  i  reni  atrofici  si  sviluppano  a  prefe- 
renza nell'  età  inoltrata  ed  in  quelle  persone  in  cui  anche  l'ateromasia 
arteriosa  è  un  fenomeno  molto  comune.  E  però  assolutamente  insoste- 
nibile la  ipotesi  stabilita  sopratutto  da  autori  inglesi  (Gull,  Sutton 
ed  altri),  che  l'affezione  vasale  («  Arterio-capillary  fibrosis  >rj  rappresenti 
sempre  il  processo  primario  al  quale  secondariamente  segua  l'atrofia 
renale.  Non  di  rado  si  rinvengono  i  più  manifesti  reni  raggrinzati  , 
senza  alterazioni  vasali  sufficienti  per  spiegare  l'atrofìa,  e  quando  si 
possono  rintracciare  queste  ultime  nei  piccoli  vasi  arteriosi  del  rene, 
per  lo  più  non  si  tratta  di  un  processo  primario  ,  ma  di  uno  secon- 
dario, cioè  della  nota  arterite  obliterante,  come  quella  che  si  mani- 
festa in  quasi  tutte  le  flogosi  croniche  e  nelle  atrofie  degenerative  de- 
gli organi. 

Come  è  agevole  intendere,  non  si  può  negare,  che  in  talune  circo- 
stanze anche  un'  affezione  primaria,  vasale  delle  arterie  renali  ,  im- 
pedendo l'afflusso  del  sangue  a  certe  parti  del  tessuto  possa  determi- 
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nare  atrofìe  secondarie  in  punti  circoscritti  di  esso  (  «  reni  atrofici 
vasali»),  nel  modo  stesso  come  per  es.  la  miocardite  sclerosa  si  pro- 
duce in  seguito  di  sclerosi  arteriosa  primaria  delle  arterie  coronarie. 
Ordinariamente  anche  i  «  reni  senili  »,  cioè  i  reni  granulosi  dei  vec- 
chi dipendono  da  alterazioni  vasali  (ateromasia).  Inoltre,  meritano  so- 
pratutto essere  segnalati  i  rari  casi  di  rene  raggrinzato  unilaterale, 
i  quali  sono  stati  osservati  a  preferenza  nella  sifilide. 

I  rapporti  del  rene  atrofico  con  la  degenerazione  amiloide  del  rene 
e  con  le  affezioni  croniche  delle  vie  urinarie,  sopratutto  della  pelvi 
renale,  saranno  da  noi  esaminati  più  tardi  nei  rispettivi  capitoli. 

Anatomia  patologica.  —  Nel  raggrinzamento  genuino  del  rene, 
i  due  reni  sono  sempre  colpiti  in  grado  approssimativamente  eguale. 
Il  loro  volume  in  qualche  caso  è  ridotto  alla  metà,  persino  ad  un  terzo, 
per  guisachè  talvolta  si  stenta  quasi  a  rinvenire  i  piccoli  reni  nella 
capsula  adiposa,  che  per  lo  più  si  rinviene  di  una  notevole  spessezza. 
Al  tatto  i  reni  sono  duri  e  compatti,  e  sulla  loro  superficie  mostrano 
una  evidentissima  granulazione,  più  o  meno  accentuata,  uniforme  o 
disposta  in  modo  piuttosto  irregolare.  Allontanando  la  capsula  renale 
fibrosa,  che  sovente  è  alquanto  ingrossata,  questa  granulazione  appare 
in  modo  più  evidente,  e  per  solito  la  capsula  aderisce  abbastanza  for- 
temente sui  punti  retratti.  Le  parti  sollevate  sono  quasi  sempre  più 
scure  e  più  rosse  (cioè  più  iperemiche)  di  quelle  depresse,  che  hanno 
un  colore  più  chiaro,  ed  un  aspetto  piuttosto  grigio.  Dalla  quantità  di 
sangue  del  rene  dipende  parimenti  il  suo  colore  piuttosto  rosso  ovvero 
bianco,  e  non  v'ha  alcun  motivo  per  stabilire  una  distinzione  di  fatto 
fra  rene  raggrinzato  «rosso»  e  «bianco». 

II  reue  atrofico  al  taglio  presenta  la  sostanza  corticale  fortemente 
assottigliata;  strie  pallide  atrofiche  si  alternano  in  quest'ultima  con 
parti  più  oscure.  Anche  le  piramidi  sono  alquanto  rimpicciolite,  ma 
per  solito  di  un  colore  più  oscuro  della  sostanza  corticale.  Nella  pelvi 
renale,  che  spesso  è  alquanto  dilatata,  si  trova  non  di  rado  qualche 
concrezione  di  acido  urico.  Gli  infarti  di  acido  urico  (a  forma  striata) 
nelle  piramidi  sono  un  segno  molto  caratteristico  del  rene  raggrinzato 
gottoso. 

11  microscopio  mostra  la  distruzione  avanzata  del  tessuto  renale  e 
la  sostituzione  di  esser  con  un  connettivo  ricco  di  nuclei  ovvero  con 
un  connettivo  cicatriziale  già  povero  di  nuclei.  Nei  canalicoli  urinari 
ancora  esistenti,  ma  già  affetti,  si  possono  accertare  segni  della  dege- 
nerazione ed  atrofìa  delle  cellule  epiteliali  nonché  produzione  di  ci- 
lindri. In  un  gran  numero  di  glomeruli  si  riscontra  atrofia,  ispes- 
simento della  capsula  e  vi-i  dicendo.  I  canalicoli  urinarii  ancora  esi- 
stenti in  altri  punti  non  di  rado  sono  in  parte  dilatati.  Non  possiamo 
qui  prendere  in  esame  dettagliato  parecchi  particolari  istologici,  come 
sopratutto  la  formazione  di  cisti,  le  alterazioni  vasali  (vedi  appresso), 
le  deposizioni  calcari,  ecc.  Rarissime  volte  esistono  emorragie. 

Il  rene  raggrinzato  rappresenta  quindi  la  forma  della  nefrite  cronica 
più  lenta  (che  può  durare  da  3-5  anni  ed  anche  molto  di  più),  ma  nel 
tempo  stesso  la  più  progressiva.  Esso  non  può  essere  affatto  contrap- 
posto come  una  «nefrite  interstiziale  cronica»  alla  «nefrite  cronica 
parenchimatosa ».  In  fatti,  anche  in  quest'ultima  si  riscontrano  sempre 
processi  interstiziali,  che  nel  rene  atrofico  hanno  raggiunto  un  grado 
molto  più  elevato,  perchè  la  lenta  atrofìa  del  tessuto  è  compatibile  con 
una  durata  molto  più  lunga  della  vita,  e  quindi  può  raggiungere  una 
estensione  molto  più  grande. 
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Le  alterazioni  anatomiche  che  si  presentano  negli  altri  organi  del 
corpo  oltre  che  nei  reni  saranno  da  noi  esaminate  quando  terremo 
parola  della  sintomatologia  del  rene  raggrinzato. 

Sintomi  clinici.- — Prescindendo  dai  casi  relativamente  rari,  in 
cui  la  genesi  del  rene  atrofico  può  essere  attribuita  ad  una  pregressa 
nefrite  acuta  o  cronica,  i  sintomi  clinici  del  rene  atrofico  si  svilup- 
pano lentamente  ed  in  modo  subdolo,  al  pari  dello  stesso  processo  ana- 
tomico. Non  cade  dubbio  che  un  rene  atrofico  possa  esistere  per  anni, 
senza  che  un  qualche  sintomo  subbiettivo  grave  richiami  l'attenzione 
dell'  infermo  sulla  sua  malattia.  Ciò  viene  desunto  non  solo  dall'  ac- 
cidentale reperto  necroscopico  di  un  rene  atrofico  in  persone  che  mo- 
rirono per  tutt' altra  malattia,  ma  sopratutto  dai  casi  in  cui,  in  persone 
che  dapprima  erano  ritenute  come  sanissime,  si  manifestano  repenti- 
namente sintomi  gravissimi  (uremia  ,  emorragia  cerebrale),  che  non 
di  rado  determinano  immediatamente  la  morte,  e  in  cui  l'autopsia  di- 
mostra esserne  stata  causa  un  rene  atrofico  molto  inoltrato.  Quanto 
meno  i  sintomi  subbiettivi  dell'atrofìa  renale  si  manifestano  dunque  nei 
primi  periodi  della  malattia,  tanto  più  fa  d'  uopo  badare  alle  altera- 
zioni obbiettive,  che  di  fatti  con  un  accurato  esame  dell'infermo  per- 
mettono effettivamente  il  più  delle  volte  di  stabilire  già  per  tempo  la 
diagnosi  della  malattia. 

Sotto  tale  riguardo  importa  sopratutto  V esame  dell'urina.  Non  ap- 
pena in  alcuni  punti  del  rene  sono  accadute  alterazioni  dell'epitelio, 
debbono  manifestarsi  le  già  accennate  conseguenze  nella  secrezione 
dell'urina,  tuttoché  in  grado  lieve:  le  parti  inferme  segregano  un'u- 
rina, che  presenta  una  diminuzione  in  riguardo  a  quantità  e  principii 
solidi;  ma  contenente  albumina.  Tuttavia  siccome  vi  è  ancora  una  gran 
copia  di  canalicoli  urinarii  e  di  glomeruli  normali,  e  poiché  — come 
già  vedemmo —  tutto  il  processo  si  svolge  con  la  massima  lentezza, 
ne  risulta  che  il  corpo  guadagna  tempo  per  sviluppare  uno  di  quelle 
opportune  compensazioni ,  che  noi  riscontriamo  in  un  grandissimo 
numero  di  processi  patologici  ,  e  che  debbono  interpretarsi  in  senso 
teleologico.  Questo  processo  compensativo  consiste  ueWawmenio  della 
pressione  arteriosa  ,  che  si  verifica  lentamente  al  pari  della  stessa 
atrofìa  renale  e  va  ognora  crescendo,  ed  in  una  consecutiva  ipertrofìa 
del  ventricolo  sinistro.  Attraverso  i  glomeruli  normali  che  tuttora  esi- 
stono in  gran  numero  nel  rene  in  via  di  raggrinzamento,  il  sangue  scorre 
sotto  pressione  aumentata,  e  la  conseguenza  di  tal  fatto  è  che  in  questi 
punti  la  secrezione  dell'urina,  e  sopratutto  dell'acqua  dell'urina,  è 
molto  più  abbondante.  In  siffatto  modo  si  spiega  come  nel  rene  atrofico 
viene  vuotata  una  quantità  copiosissima  di  urina  acquosa,  quindi  più 
limpida  e  di  un  peso  specifico  più  leggiero  ,  contenente  solo  poca 
albumina  (provveniente  dalle  parti  inferme).  La  quantità  giornaliera 
di  urina  ascende  spesso  a  2000-3500  ce.  od  anche  più,  l'urina  ha  un 
colore  giallo-chiaro  ed  è  limpida,  non  contiene  quasi  alcun  elemento 
morfologico  ,  ha  un  peso  specifico  di  1010-1005  e  anche  meno:  colla 
ebollizione  si  deposita  soltanto  un  tenue  precipitato  di  albumina  ,  la 
cui  quantità  totale  eliminata  in  24  ore  ascende  a  circa  2,0-5,0  grm. 
Con  un  accurato  esame  microscopico  dell'urina  per  lo  più  si  riesce  a 
scovrire  alcuni  cilindri  j alini,  il  cui  numero  soltanto  eccezionalmente 
è  notevole.  Oltre  a  ciò  l'urina  spesso  contiene  qualche  leucocito  e 
di  rado  anche  qualche  corpuscolo  sanguigno  rosso.  In  casi  non  fre- 
quenti, ma  bene  accertati,  può  accadere,  che  l'urina  di  tratto  in  tratto 
o  durante  la  massima  parte  del  corso  della  malattia  non  contenga  punto 
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albumina  o  soltanto  tracce  di  questa.  Probabilmente  ciò  dipende  da 
che  i  glomeruli  infermi  non  segregano  più,  e  quindi  l'urina  vien  eli- 
minata soltanto  dalle  parti  sane  del  rene. 

È  chiaro,  che  questa  abbondante  eliminazione  di  urina  ,  n  causa 
della  pressione  sanguigna  abnormemente  alta,  deve  avere  una  grande 
importanza  per  tutto  il  processo  patologico.  In  fatti,  malgrado  l'affe- 
zione renale  non  si  verifica  allora  alcuna  ritenzione  di  acqua  nel 
corpo,  e  quindi  è  agevole  comprendere  che  nel  rene  raggrinzato  an- 
che dopo  che  la  malattia  è  durata  per  anni  interi  non  si  verificano 
edemi.  Ma  la  eliminazione  dei  principii  solidi  dell'urina  non  si  com- 
porta in  modo  tanto  favorevole  quanto  quello  dell'acqua.  La  loro  pro- 
porzione procentuaria  è  diminuita,  e  ciò  si  comprende  tenendo  pre- 
sente l'aumento  della  quantità  totale  di  urina.  Tuttavia  le  stesse  quan- 
tità totali  di  urea,  di  acido  urico  e  fosforico,  etc.,  sono  talvolta  in- 
feriori alla  normale  in  proporzione  delle  sostanze  nutritive  introdotte. 
Ad  ogni  modo,  fino  a  che  il  lavoro  funzionale  del  cuore  è  ancora  suf- 
ficiente, questa  diminuzione  non  è  molto  considerevole,  ed  in  certe 
epoche  —  sopratutto  nei  primi  periodi  della  malattia  —  può  mancare 
del  tutto.  Quindi  per  un  certo  tempo  non  si  manifestano  affatto  i  sin- 
tomi dipendenti  da  un  accumulo  dei  principii  dell'urina  nel  sangue. 
Da  ciò  proviene,  che  gl'infermi  possono  sentirsi  completamente  bene 
in  un'epoca  in  cui  V esame  obbiettivo  dell'urina  mostra  già  evidenti 
alterazioni  patologiche.  Invero  spesso  parecchi  infermi  notano  la  po- 
liuria,  ma  non  vi  pongono  mente  e  per  lo  più  l'attribuiscono  alla 
maggior  copia  di  bevanda.  Gli  infermi  si  abituano  ad  essa ,  anche 
quando  —  come  non  di  rado  avviene  —  debbono  urinare  molto  più 
spesso  di  prima  e  persino  di  notte. 

Non  fa  più  d'uopo  qui  di  prendere  in  esame  le  cause  speciali  della 
ipertrofia  del  cuore  (riscontra  pag.  18).  Fu  appunto  in  riguardo  al 
rene  raggrinzato  che  Traube  stabilì  la  sua  teoria  meccanica  della 
ipertrofìa  del  cuore,  la  quale  però  anche  qui  incontra  le  serie  obbie- 
zioni già  citate,  e  quindi  è  più  esattamente  sostituita  dalla  teoria  chi- 
mica, che  può  essere  bene  applicata  anche  a  questa  forma  di  affe- 
zione renale.  Ma  dal  punto  di  vista  clinica  è  importante  sopratutto 
il  fatto,  che  la  ipertrofìa  del  cuore  non  presenta  alcun  sintomo  sub- 
iettivo ,  fino  a  che  il  cuore  può  compiere  senza  sforzo  il  suo  la- 
voro funzionale  ;  ciò  è  completamente  analogo  a  quello  che  si  os- 
serva in  tutti  i  vizii  valvolari  del  cuore  ben  compensati.  Soltanto  lo 
accurato  esame  obbiettivo  del  cuore  e  dell'apparecchio  vasale  per  lo 
più  fa  riconoscere  esattamente  lo  stato  delle  cose  ,  tuttoché  appunto 
nel  rene  atrofico  l'enfisema  pulmonare  che  non  di  rado  esiste  con- 
temporaneamente rende  difficile  la  percussione  e  la  palpazione  del 
cuore.  Ad  ogni  modo  spesso  si  possono  accertare  lo  spostamento  e 
il  rinforzo  dell'ilio  cardiaco,  V  ampliamento  dell'aia  di  ottusità 
del  cuore  a  sinistra,  e  quasi  sempre  V  abnorme  tensione  del  polso 
della  radiale  ed  il  rin forzamento  del  secondo  tono  aortico.  Nei  pe- 
riodi inoltrati  della  malattia,  all'ipertrofìa  del  ventricolo  sinistro  spesso 
si  associa  anche  quella  del  destro  (  veggasi  pag.  39).  Come  abbiamo 
detto,  la  mancanza  completa  o  quasi  completa  dell'ipertrofia  del 
cuore  si  osserva  negli  ammalati  deboli  e  cachettici. 

Fino  a  che  1'  aita  pressione  arteriosa ,  mantenuta  dalla  ipertrofia 
cardiaca,  regolarizza  nel  modo  sopra  descritto  le  condizioni  della  se- 
crezione renale,  ed  in  parte  le  ipercompense ,  lo  stato  degl'infermi 
non  presenta  alcuna  speciale  anomalia.  Al  massimo  accade,  che  già 
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fin  da  ora  si  manifestano  certi  sintomi  cerebrali  —  sopratutto  accessi 
di  cefalalgia  e  vertigine  intercorrente,  che  probabilmente  debbono 
essere  attribuite  alla  iperemia  congestiva  del  cervello.  La  frequente 
epistassi  è  spesso  anche  la  conseguenza  della  pressione  sanguigna 
abnormemente  elevata. 

In  modo  ben  diverso  si  comporta  però  il  quadro  nosologico  non  ap- 
pena si  manifestano  i  primi  segni  di  una  incipiente  insufficienza  del 
cuore.  Qui,  al  pari  che  nella  maggior  parte  dei  vizii  cardiaci,  il  di- 
sturbo di  compensazione  per  solito  non  si  manifesta  repentinamente. 
Le  conseguenze  di  esso  si  fanno  sentire  a  grado  a  grado,  scompajono 
temporaneamente,  per  poi  ricomparire  di  nuovo,  ed  a  lungo  andare 
divengono  sempre  più  gravi.  Ordinariamente,  la  diminuzione  dell'ener- 
gia del  cuore  si  rivela  dapprima  con  sintomi  da  parte  del  cuore  e  dei 
polmoni.  Il  polso  perde  di  tensione  e  diviene  più  piccolo,  più  fre- 
quente e  talvolta  verso  la  fine  della  malattia  anche  alquanto  irrego- 
lare. Gl'infermi  cominciano  a  divenire  dispnoici]  qualsiasi  sforzo  cor- 
poreo relativamente  tenue  li  stanca  più  di  prima,  e  non  eli  rado  si 
manifesta  il  cardiopalmo.  Più  tardi  possono  svilupparsi  transitoria- 
mente o  persistentemente  certe  conseguenze  anatomiche  della  stasi 
nei  pulmoni,  e  sopratutto  una  bronchite  leggiera  e  fugace  ,  ovvero 
ostinatamente  recidiva.  Non  di  rado,  nei  periodi  più  inoltrati  della 
malattia  si  manifesta  V  affanno  in  forma  di  accessi  gravi,  che  hanno 
un  carattere  asmatico.  Quest'asma  dei  nefritici,  noto  già  da  lungo 
tempo  (e  spesso  senza  ragione  alcuna  qualificato  come  «  asma,  degli 
uremici  »),  non  sempre  ha  un'origine  eguale.  Perlo  più  esso  dipende 
assolutamente  dagli  accessi  di  debolezza  cardiaca,  quindi  è  un  vero 
asma  cardiaco,  e  nei  suoi  singoli  sintomi  corrisponde  esattamente  al- 
l'angina  pectoris  (  veggasi  vol.  I,  parte  II).  In  altri  casi  invece  in 
seguito  alla  debolezza  del  cuore  si  verifica  pure  nei  polmoni  un  tra- 
sudato da  stasi,  perguisachè  l'affanno  è  associato  ai  segni  di  un 
edema  pulmonare  acuto,  e  talvolta  è  accompagnato  dall'abbondante 
espettorazione  di  un  liquido  siero-schiumoso,  al  quale  in  alcuni  casi 
è  misto  qualche  poco  di  sangue. 

Questi  stati  i  quali  possono  essere  transitorii  o  ripetersi  spesso,  sono 
principalmente  quelli  che  pel  passato  venivano  indicati  col  nome  di 
asma  umido.  Nell'ultimo  stadio  della  malattia  la  dispnea  spesso  di- 
venta continua  e  costituisce  la  principale  sofferenza  degl'infermi.  Essa 
in  questi  casi  per  lo  più  non  dipende  solamente  dalla  stasi  polmonare 
ma  anche  dalle  coesistenti  polmoniti  lobulari  (  vedi  in  prosieguo  ), 
dall'idrotorace  ecc. 

Nell'ulteriore  decorso  della  malattia  si  manifestano  non  di  rado  come 
conseguenze  ulteriori  dell'  incipiente  disturbo  di  compensazione  edemi 
in  diverse  parti  del  corpo. 

E  stato  osservato  tuttavia  non  poche  volte  nel  rene  raggrinzato  la 
totale  mancanza  della  idropisia;  questo  però  può  h ver  luogo  soltanto 
nei  casi  in  cui  si  verifica  la  morte  per  qualche  accidente  intercorrente 
prima  che  si  sviluppi  una  insufficienza  di  cuore  pronunziata.  Pel  ri- 
manente anche  nel  rene  atrofico  gli  edemi  non  sono  punto  rari.  Essi 
per  lo  più  si  manifestano  da  principio  ai  malleoli ,  alle  palpebre  ,  al 
prepuzio,  ecc.,  scompariscono  durante  il  riposo  e  si  manifestano  di 
nuovo  dopo  intervalli  più  o  meno  lunghi,  finché  negli  ultimi  periodi 
della  malattia  può  svilupparsi  idrope  generale  di  grado  elevato. 

Delle  conseguenze  della  insufficienza  di  cuore  dobbiamo  qui  ricor- 
dare in  primo  luogo  ancora  una  volta  i  disturbi  cerebrali.  Mentre  que- 
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sti  come  si  è  detto  al  principio  della  malattia  hanno  piuttosto  un  ca- 
rattere congestivo,  le  cefalalgie  che  si  manifestano  nei  periodi  poste- 
riori e  non  di  rado  sono  molto  intense,  certamente  dipendono  in  massima 
parte  da  iperemia  da  stasi  (o  anemia  arteriosa;  del  cervello.  I  dolori  tal- 
volta s'irradiano  nella  nuca  e  tal' altra  hanno  sede  a  preferenza  in  una 
metà  della  testa:  non  di  rado  sono  accompagnati  da  vertigini,  da  umore 
fastidioso,  da  sonno  irrequieto,  e  via  dicendo.  La  stasi  in  prosieguo  si 
manifesta  negli  organi  addominali.  Si  manifestano  disturbi  dispeptici 
cronici,  diminuisce  V  appetito,  le  evacuazioni  alvine  diventano  irre- 
golari e  può  costatarsi  perfino  una  modica  tumefazione  del  fegato.  È 
però  anzitutto  importante  la  influenza  che  l'alterata  attività  cardiaca 
esercita  sulla  funzione  dei  reni  stessi.  Da  quanto  si  è  detto  preceden- 
temente intorno  alla  dipendenza  della  secrezione  dell'  urina  dalla  pres- 
sione arteriosa  risulta  direttamente  che  l'attività  compensatoria  delle 
parti  di  rene  tuttora  normali  debba  soffrire  una  diminuzione,  tosto- 
chè  la  pressione  del  sangue  non  può  mantenersi  più  alla  medesima 
altezza.  Corrispondentemente  a  ciò  si  vede  in  effetto  che  nel  tempo 
stesso  che  si  verificano  i  fatti  da  stasi  già  menzionati,  ha  luogo  ezian- 
dio il  più  delle  volte  anche  una  diminuzione  nella  secrezione  del- 
l' urina.  La  quantità  eli  urina  diviene  meno  abbondante,  e  scende  fino 
a  1500  a  1000  Ce.  ed  anche  meno,  il  peso  specifico  aumenta,  sebbene 
non  di  molto,  e  giunge  a  circa  1010-1012  e  più. 

L'  urina  spesso  conserva  per  un  tempo  relativamente  lungo  un  co- 
lore chiaro,  ma  in  ultimo  può  assumere  sempre  più  il  carattere  della 
vera  urina  da  stasi.  Ciò  che  però  importa  sopratutto  notare  è  la  ri- 
tenzione dei  principii  solidi  dell'  urina ,  che  contemporaneamente  di- 
venta più  considerevole,  e  quindi  la  possibilità  dell'insorgere  di  feno- 
meni uremici. 

Deve  tuttavia  farsi  rilevare  che  appunto  nel  rene  raggrinzato  le  cause 
dell'  uremia  non  sono  sempre  manifeste.  Anzitutto  è  un  fatto  noto  e 
di  grande  importanza  clinica  che  le  convulsioni  uremiche  più  gravi 
e  spesso  letali  possono  colpire  gli  infermi  repentinamente  in  uno  stato 
apparente  di  completo  benessere.  Sono  stati  non  poche  volte  osser- 
vati da  altri  autori  e  da  noi  stessi  dei  casi  nei  quali  durante  i  giorni 
che  precedevano  l'uremia,  la  quantità  di  urina  giornalmente  emessa 
non  aveva  punto  subita  una  diminuzione  dimostrabile.  Resta  finora 
indeciso  quale  spiegazione  si  possa  dar«  a  siffatti  casi  ;  se  cioè  mal- 
grado l'abbondante  secrezione  di  acqua  abbia  avuto  pur  luogo  prece- 
dentemente una  ritenzione  dei  principii  solidi  dell'urina,  ovvero  se  deb- 
basi  qui  dare  importanza  anche  ad  altri  fatti  (sviluppo  eli  edema  ce- 
rebrale ecc.).  Egli  è  però  fuori  dubbio  che  almeno  in  buon  numero 
di  casi  l' insorgere  dell'  uremia  coincide  con  la  diminuzione  della  se- 
crezione dell'  urina  prodotta  gradatamente  o  repentinamente  dalla  in- 
sufficienza di  cuore.  Nel  primo  caso  spesso  si  sviluppa  il  quadro  della 
uremia  cronica  (vedi  pag.  14)  consistente  in  cefalalgia,  vomito,  diar- 
rea, forte  prurito  della  pelle,  ecc.,  i  quali  sintomi  ben  inteso  si  com- 
binano non  di  rado  coi  fenomeni  immediati  dipendenti  dalla  stasi  e  non 
possono  sempre  con  facilità  separarsi  nettamente  da  questi. 

La  uremia  acuta  grave  o  fa  seguito  a  codesti  fenomeni  uremici  cro- 
nici, oppure  si  manifesta  fin  da  principio  coi  sintomi  più  gravi:  con- 
vulsioni generali  che  si  ripetono  spesso,  coma,  ecc.  La  uremia  può 
dileguarsi  anche  nei  casi  di  rene  raggrinzato,  ma  abbastanza  spesso 
diviene  causa  immediata  della  morte  (vedi  in  seg.  ). 
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Oltre  i  sintomi  finora  descritti  devesi  ancora  menzionare  una  serie 
di  complicazioni  anatomiche  che  possono  insorgere  nel  decorso  del 
raggrinzamento  dei  reni.  Fra  queste ,  per  la  sua  importanza  diagno- 
stica e  clinica  spetta  il  primo  posto  alla  retinite  albuminurica  già  trat- 
tata nel  precedente  capitolo.  Essa  può  insorgere  in  qualunque  periodo 
del  decorso  della  malattia  e  non  di  rado  si  sviluppa  tanto  per  tempo  che 
gli  infermi  ignorino  ancora  completamente  1'  altra  loro  malattia.  Essi 
perciò  sogliono  andare  a  consultare  dapprima  un  oculista,  il  quale  per 
lo  più  solo  dall'  esame  oftalmoscopico  (vedi  pag.  39)  riconosce  la  vera 
sede  della  malattia  principale.  Anche  nei  casi  in  cui  non  esistono  af- 
fatto disturbi  subiettivi  della  vista,  la  osservazione  della  retina  dà  tal- 
volta un  reperto  positivo.  Del  resto  il  rene  raggrinzato  è  quella  for- 
ma di  affezione  renale  nella  quale  le  alterazioni  retiniche  si  verifi- 
cano relativamente  con  frequenza  maggiore. 

Un'  altra  complicanza,  più  rara  bensì,  ma  di  grande  importanza  cli- 
nica è  costituita  dalle  emorragie  di  organi  interni,  la  cui  origine  è  da 
attribuirsi  in  parte  all'aumentata  pressione  arteriosa,  ed  in  parte  al- 
l'abnorme  lacerabilità  delle  pareti  vasali  (arterio-sclerosi  nei  vecchi 
e  deficiente  nutrizione  delle  pareti  vasali  negli  ammalati  giovani  ed 
anemici  ).  Le  emorragie  si  verificano  relativamente  con  frequenza  mag- 
giore nel  cervello,  e  sono  cagione  di  attacchi  apopletici  sia  leggieri 
sia  gravi,  che  talvolta  risolvono  completamente,  e  tal  altra  dànno  luogo 
ad  emiplegie  durature,  oppure  son  capaci  di  produrre  morte  immediata. 
Oltre  che  nel  cervello  stesso  le  emorragie  possono  anche  verificarsi 
alla  faccia  interna  della  dura  madre  (ematomi).  È  d' importanza  ezian- 
dio la  epistassi  che  in  taluni  infermi  è  frequente  ed  ostinata;  noi  stessi 
abbiamo  osservati  due  casi  nei  quali  l'esito  letale  fu  cagionato  in  modo 
immediato  da  infrenabile  epistassi.  In  tutti  gli  altri  organi  le  emor- 
ragie sono  più  rare  ;  tuttavia  se  ne  sono  osservate  nella  cute ,  nello 
stomaco,  nelP  intestino,  nei  polmoni  ecc.  In  qualche  caso  pare  che  si 
sviluppi  addirittura  una  specie  di  diatesi  emorragica. 

Fra  le  infiammazioni  degli  organi  interni  che  insorgono  come  com- 
plicanze, le  polmoniti  hanno  relativamente  una  frequenza  maggiore  ; 
esse  si  sviluppano  in  forma  lobare  cruposa  o  in  quella  lobulare  spe- 
ciale di  tutte  le  nefriti.  Si  verificano  pure  infiammazioni  delle  mem- 
orane sierose  (pleurite,  pericardite  ecc.)  ma  sono  più  rare.  Le  affe- 
zioni catarrali  infiamrmatorie  (laringite,  bronchite,  catarro  gastrico, 
catarro  intestinale  ecc.)  van  considerate  in  parte  come  catarri  da  stasi, 
ed  in  parte  forse  debbono  la  loro  origine  alla  ritenzione  dei  principii 
dell'orina  nell'organismo.  E  qui  cade  in  acconcio  di  richiamare  ancora 
una  volta  1'  attenzione  sulle  infiammazioni  acute  esacerbanti  nei  reni 
stessi,  in  verità  rare,  cioè  sulla  nefrite  acuta  ricorrente. 

Per  quello  che  riguarda  la  nutrizione  generale  degl'  infermi,  si  ve- 
rificano differenze  abbastanza  notevoli.  Nel  maggior  numero  dei  casi 
in  cui  la  infermità  si  sviluppa  gradatamente  in  persone  di  età  media 
o  più  avanzata  ,  lo  stato  generale  di  nutrizione  degli  ammalati  per 
molto  tempo  non  presenta  rilevanti  anomalie.  Gli  infermi  perfino  nel- 
l' epoca  in  cui  cominciano  i  primi  disturbi  cardiaci,  sono  ancora  ben 
nudriti  ed  anche  corpulenti.  All'  occhio  esperto  e  all'  esame  accurato 
però  fin  d'  allora  si  rivela  già  in  essi  un  aspetto  sofferente ,  che  poi 
diventa  sempre  più  pronunziato.  Gli  ammalati  dimagrano,  e  la  loro 
pelle  assume  un  colorito  giallastro  talvolta  un  po'  cianotico. 

Un  grado  notevole  di  anemia  d'  ordinario  non  si  sviluppa  che  ne- 
Struempell.  —  Voi.  Secondo.  —  2.a  edizione  7* 
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gli  ammalati  di  rene  atrofico  in  età  giovane,  e  questi  allora  presentano 
l'aspetto  pallido  caratteristico  di  tanti  infermi  di  malattie  renali. 

Decorso  generale,  durata  ed  esito.  —  Le  particolarità  pi ùv  im- 
portanti del  raggrinzamento  dei  reni  sono  state  esposte  nelle  pagine 
precedenti.  Si  è  già  rilevato  come  la  malattia  possa  rimanere  latente 
per  lungo  tempo,  e  come  talvolta  si  manifestino  repentinamente  ed  in 
modo  inaspettato  i  sintomi  più  gravi  (uremia,  apoplessia);  come  in 
altri  casi  i  disturbi  di  compensazione  da  parte  del  cuore  (affanno,  pal- 
pitazione di  cuore,  leggieri  edemi  ecc.  i  siano  i  primi  sintomi  morbosi, 
e  come  in  talune  circostanze  certi  fatti  complicatomi,  p.  e.  una  reti- 
nite, epistassi  frequenti,  ecc.,  possano  destare  per  primo  il  sospetto  di 
un'affezione  renale  e  menare  all'analisi  dell'urina,  mentre  che  in  ul- 
timo in  una  serie  di  casi  gli  ammalati  sono  indotti  a  consultare  il  me- 
dico soltanto  a  causa  di  disturbi  generali,  inappetenza,  pallore,  debo- 
lezza e  sintomi  analoghi.  Per  lo  più  riesce  difficile  di  decidere  da 
quanto  tempo  abbia  già  esistito  il  male  prima  che  se  ne  fosse  stabi- 
lita la  diagnosi.  Sotto  questo  riguardo,  oltre  al  por  mente  a  qualche 
disturbo  eventuale  leggiero,  fa  d'  uopo  indagare  anzitutto  intorno  alla 
esistenza  della  poliuria,  la  quale  sebbene  spesse  volte  passi  inosservata, 
pure  vien  notata  da  non  pochi  infermi. 

Il  decorso  ulteriore  a  sua  volta  può  parimenti  assumere  le  più  sva- 
riate forme,  a  seconda  dello  insorgere  di  complicazioni,  ed  a  seconda  delle 
condizioni  esteriori  nelle  quali  gii  infermi  vivono  ,  ecc.  In  generale 
quasi  tutto  dipende  dalla  funzionalità  e  dalla  durata  della  attività  del 
cuore,  come  già  abbiarn  fatto  rilevare  reiterate  volte.  Qualora  la  morte 
non  abbia  avuto  luogo  prima  per  qualche  accidente  intercorrente,  l'ul- 
timo stadio  della  malattia  assume  quasi  sempre  il  quadro  della  insuffi- 
cienza di  cuore  coi  sintomi  predominanti  della  dispnea  e  dell'  idrope 
generale. 

La  durala  totale  della  malattia,  come  già  si  è  fatto  notare,  per  lo 
più  non  si  può  determinare  con  precisione.  Essa  può  certamente  es- 
sere di  parecchi  anni,  anzi  con  molta  probabilità  perfino  di  uno  o  due 
decennii,  presentando  le  più  svariate  oscillazioni  nel  decorso.  Non  è 
impossibile  che  durante  i  primi  periodi  dell'  atrofia  renale  possa  aver 
luogo  una  sosta  della  malattia,  ma  è  difficile  tuttavia  di  deciderlo  con 
sicurezza.  In  generale  1'  affezione  dovrà  certamente  riguardarsi  come 
assolutamente  incurabile,  sebbene  la  vita  possa  non  solo  rimaner  con- 
servata per  lungo  tempo  ma  anche  menata  innanzi  dagl'  infermi  senza 
sofferenze  rilevanti.  Non  è  necessario  ricordare  qui  ancora  una  volta 
i  diversi  accidenti  intercorrenti,  la  cui  possibilità  dovrà  sempre  tenersi 
d'  occhio  dal  punto  di  vista  prognostico. 

Diagnosi.  —  La  diagnosi  del  rene  raggrinzato  può  essere  stabilita 
con  sicurezza  soltanto  mercè  1'  analisi  dell"  urina,  e  quindi  giova  sem- 
pre richiamare  l'attenzione  sulla  necessità  d' imprendere  quest'  analisi 
in  tutti  i  casi  per  poco  sospetti ,  perchè  soltanto  così  potrà  evitarsi 
di  lasciar  passare  inosservata  la  malattia.  Il  dubbio  dello  sviluppo  di 
un'atrofìa  renale  deve  indurre  all'esame  dell' urina  in  tutti  quei  casi 
in  cui  gli  infermi  si  lagnano  di  frequenti  cefalalgie,  di  stati  congestivi, 
di  cardiopalmo  ed  affanno,  di  accessi  asmatici,  di  disturbi  visivi,  di 
debolezza  generale  e  di  disturbi  dispeptici,  senza  che  si  possa  rintrac- 
ciare altra  causa  per  siffatti  disturbi.  La  poliuria,  V  urina  chiara,  di 
peso  specifico  scarso  e  contenente  poca  albumina  unita  ai  sintomi  del- 
l' apparecchio  circolatorio,  al  polso  teso,  alla  ipertrofìa  del  ventricolo 
sinistro,  dànno  a  riconoscere  con  precisione  la  malattia  nel  maggior 
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numero  dei  casi.  Qualora  esistano  alterazioni  della  retina  ,  esse  pos- 
sono talvolta  contribuire  molto  ad  accertare  la  diagnosi.  Meritano  pure 
di  essere  tenute  in  considerazione  le  condizioni  etnologiche  (piombo, 
.gotta,  alcoolismo  ecc.). 

La  diagnosi  offre  serie  difficoltà  solo  nei  casi  d'altronde  rari  in  cui 
manca  V  albuminuria.  In  questi  talvolta  solo  I'  analisi  dell'  urina  ripe- 
tuta molte  volte  è  capace  di  condurre  alla  vera  interpetrazione  della 
malattia,  altrimenti  sarà  difficile  evitare  la  confusione  con  affezioni 
cardiache  croniche  (miocardite,  ipertrofìa  idiopatica). 

Difficilissima  è  inoltre  la  diagnosi  nei  casi  in  cui  gl'  infermi  si  pre- 
sentano alla  osservazione  nello  stadio  in  cui  sono  sviluppati  i  disturbi 
di  compensazione.  I  segni  caratteristici  dell'  urina  nell'  atrofia  renale 
mancano  allora,  1'  urina  è  più  scarsa,  più  carica,  e  contiene  maggior 
quantità  di  albumina,  sicché  in  tali  casi  è  quasi  impossibile  di  deci- 
dere se  si  tratti  di  un'  affezione  renale  primaria  con  ipertrofia  cardiaca 
secondaria,  oppure  di  un  vizio  cardiaco  primario  con  rene  da  stasi  se- 
condario. 0 vernai  contemporaneamente  esista  arterio-sclerosi  diffusa  o 
intenso  enfisema  polmonare,  il  giudizio  intorno  a  queste  condizioni 
vien  reso  ancora  più  malagevole.  Soltanto  un  esame  molto  diligente 
dei  vari  sintomi  isolati,  ed  il  tener  presente  il  decorso  complessivo  di 
tutta  la  malattia,  potrà  rendere  possibile  in  tali  casi  un  giudizio  esatto. 

In  ultimo  la  diagnosi  del  rene  raggrinzato  è  resa  molto  difficile  in 
tutti  i  casi  in  cui  il  primo  esame  dell'  infermo  vien  fatto  durante  una 
uremia  sopraggiunta  repentinamente  ,  o  dopo  un  insulto  apopletico. 
In  simili  congiunture  V  albumina  contenuta  nell'  urina  costituisce  il 
sintoma  che  maggiormente  indica  la  esistenza  di  una  affezione  rena- 
le, sebbene  anche  malgrado  questo  sintoma  il  giudicare  sulla  natura 
dell'affezione  ed  il  distinguerla  da  altre  affezioni  cerebrali  acute  offre 
spesso  grandi  difficoltà. 

Terapia.  —  Stabilita  la  diagnosi  di  raggrinzamento  renale  ,  tutte 
le  condizioni  dietetiche  dell'  infermo  dovranno  essere  regolate  in  ma- 
niera che  il  progredire  dell'  affezione  venga  impedito  in  tutti  i  modi 
possibili.  A  due  indicazioni  devesi  ottemperare  sotto  questo  riguar- 
do :  evitare  tutti  gli  stimoli  che  possono  esercitare  un'  azione  no- 
civa sui  reni  ,  ed  alleviare  con  ogni  mezzo  il  lavoro  del  cuore  per 
differirne  quanto  più  è  possibile  la  insufficienza.  La  dieta  deve  venire 
regolata  esattamente,  e  secondo  la  costituzione  dell'  infermo  dovrà  es- 
sere rigorosamente  limitata,  o  più  abbondante  e  sostanziosa.  Il  latte 
anche  in  questi  casi  è  un  alimento  di  cui  dovrà  tenersi  principalmente 
conto.  Gli  alcoolici  non  possono  concedersi  che  in  piccole  quantità. 
Sono  da  evitare  tutti  gli  sforzi,  mentre  che  un  moto  moderato  e  me- 
todico è  da  consigliarsi  ai  pazienti  corpulenti.  Dovrà  provvedersi  sem- 
pre alla  regolare  defecazione  con  mezzi  adatti  (prescrizioni  dietetiche, 
frutta,  acque  amare).  Lo  stato  generale  talvolta  può  migliorarsi  di  molto 
con  cure  climatiche  e  ricostituenti,  e  sotto  questo  punto  di  vista  è  in- 
dicata una  stazione  balneare  scelta  secondo  le  condizioni  individuali 
(p.  es.  bagni  ferruginosi,  Marienbad,  Karlsbad,  Kissingen,  Ems,  Ba- 
den-Baden ecc.). 

Allorché  si  manifestano  disturbi  di  compensazione,  il  regime  die- 
tetico e  il  massimo  riposo  corporale  sono  da  consigliarsi  ancora  mag- 
giormente, ed  in  pari  tempo  è  da  cominciarsi  un  trattamento  sinto- 
matico. 

Innanzi  tutto  dovrà  tentarsi  di  rieccitare  la  energia  cardiaca  colla 
somministrazione  della  digitale.  I  dettagli  della  terapia  sono  in  questi 
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casi  quasi  identici  a  quelli  richiesti  nella  cura  delle  affezioni  croniche 
del  cuore  (vedi  le  stesse)  e  delie  altre  affezioni  renali. 

Un'  azione  favorevole  diretta  sul  processo  stesso  dell'  atrofìa  nei  reni 
mediante  medicinali  finora  non  è  possibile.  Sotto  questo  riguardo  sono 
raccomandati  i  preparati  iodici ,  il  joduro  potassico  e  negli  infermi 
anemici  il  joduro  di  ferro,  e  sono  i  soli  che  meritano  di  essere  spe- 
rimentati. 

La  profilassi  del  raggrinzamento  renale,  per  quanto  è  possibile,  avuto 
riguardo  alle  condizioni  etiologiche  note,  risulta  evidente.  Si  riscon- 
trino in  proposito  anche  i  capitoli  sulla  gotta  e  sull'  intossicamento 
saturnino  cronico. 


CAPITOLO  QUINTO 

Rene  amiloide. 

Etiologia.  —  Il  rene  amiloide  senza  eccezione  è  un  sintomo  par- 
ziale della  degenerazione  amiloide  più  o  meno  diffusa  altresì  nel  ri- 
manente dell'  organismo.  Anche  dal  punto  di  vista  clinico  fra  tutte  le 
affezioni  ami] oidi  essa  offre  un  interesse  maggiore,  poiché  ha  di  gran 
lunga  la  massima  importanza  nel  quadro  morboso  complessivo  delle 
degenerazioni  amiloidi. 

Come  è  noto  s' intende  per  degenerazione  amiloide  una  trasforma- 
zione speciale  che  in  talune  condizioni  patologiche  si  osserva  nel  tes- 
suto connettivo  e  nei  piccoli  vasi.  Le  pareti  dei  vasi  si  dilatano,  as- 
sumono un  aspetto  splendente  omogeneo,  e  trattate  con  taluni  mezzi 
di  colorazione  offrono  reazioni  speciali.  Queste  son  dovute  alla  pre- 
senza di  un  corpo  albuminoide,  Y  amiloide,  il  quale  o  si  deposita  nei 
tessuti  dal  sangue,  oppurè  (la  qual  cosa  è  più  probabile)  ha  origine 
sul  luogo  stesso  dalle  sostanze  aibuminoidi  preesistenti.  Nella  degene- 
razione amiloide  intensa  gli  organi  affetti  mostrano  già  talvolta  ma- 
croscopicamente un  aspetto  alterato  «  lardaceo  »  e  col  trattamento 
mediante  la  soluzione  iodica  del  Lugol  assumono  nelle  parti  affette 
un  colorito  caratteristico  rosso-bruno.  Solo  la  osservazione  microsco- 
pica però  fornisce  criterii  esatti  circa  la  esistenza  e  la  diffusione  della 
degenerazione ,  specialmente  se  si  adopera  la  colorazione  del  tessuto 
con  violetto  metilico  o  di  genziana.  I  punti  affetti  da  degenerazione 
amiloide  assumono  per  essa  un  colorito  rosso  molto  caratteristico  e 
facilmente  delimitabile.  In  questo  modo  si  può  provare  che  la  dege- 
nerazione amiloide  comincia  dapertutto  nelle  pareti  dei  piccoli  vasi,  e 
più  tardi  può  attaccare  anche  il  tessuto  connettivo  interparenchima- 
toso  ,  che  però  risparmia  quasi  sempre  i  veri  elementi  cellulari  del 
parenchima  (cellule  epatiche,  epitelii  renali  ecc.  ).  Queste  soventi  of- 
frono un'alterazione  atrofica  o  adiposo-degenerativa  (v.  in  seg.)  ma 
giammai  una  degenerazione  amiloide. 

'Intorno  alle  vere  cause  che  producono  questa  speciale  trasforma- 
zione dell'  albumina  della  sostanza  connettiva  in  materia  amiloide,  non 
si  sa  nulla.  Si  conosce  soltanto  un  certo  numero  di  malattie  nel  cui 
decorso,  giusta  la  esperienza,  la  degenerazione  amiloide  si  sviluppa  con 
una  relativa  frequenza  nei  vari  organi,  come  affezione  secondaria.  Tali 
affezioni  hanno  per  lo  più  questo  di  comune  ,  che  procedono  di  pari 
t  passo  con  cachessia  generale  ed  indebolimento  del  corpo.  Sono  spe- 
cialmente i  seguenti  stati  morbosi  (in  ordine  approssimativo  di  fre- 
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quenza  per  quel  che  riguarda  la  complicazione  amiloide),  nei  quali 
fu  osservata  la  degenerazione  amiloide  in  genere,  e  quindi  anche  quella 
dei  reni  in  ispecie  : 

1.  La  tubercolosi  polmonare  cronica  e  principalmente  la  tisi  ulce- 
rosa ordinaria.  Possono  parimente  menare  alla  degenerazione  amiloide 
le  ulcerazioni  intestinali  tubercolari,  accompagnate  da  contemporanea 
ed  intensa  tubercolosi  polmonare  o  scompagnate  da  questa. 

2.  Le  suppurazioni  croniche  diuturne  delle  ossa  o  delle  parti  molli, 
e  segnatamente  i  processi  fungosi  cronici  accompagnati  di  fìstole  os- 
see o  articolari,  le  fistole  empiematiche,  la  carie  vertebrale  ecc. 

3.  La  sifìlide  costituzionale  e  soprattutto  i  casi  con  affezioni  ulce- 
rose (per  lo  più  terziarie)  delle  ossa  e  delle  mucose. 

4.  Altri  processi  ulcerosi,  o  accompagnati  da  suppurazione  cro- 
nica :  bronchiettasie  saccate,  ulcerazioni  intestinali  croniche  (p.  es. 
di  origine  dissenterica),  pielo-cistite  suppurativa,  fistole  vescico-vagi- 
nali,  neoplasmi  ulcerati  (carcinomi)  ecc. 

5.  In  qualche  raro  caso  la  degenerazione  amiloide  è  stata  osservata 
pure  in  altre  malattie  croniche  p.  es.  nella  malaria,  nella  golia  e  in 
altre  affezioni  croniche  articolari. 

Nella  nostra  clinica  medica  si  è  avuto  un  caso  di  rene  amiloide  in 
una  giovane  di  21  anno  con  insufficienza  aortica. 

6.  In  una  piccola  serie  di  casi  infine,  di  cui  noi  stessi  abbiamo  os- 
servato qualche  esempio,  anche  alla  sezione  non  si  trova  alcuna  causa 
dimostrabile  della  degenerazione  amiloide,  per  lo  più  abbastanza  dif- 
fusa. Qui  pare  che  si  tratti  di  un'  affezione  amiloide  primaria. 

Anatomia  patologica.  —  Nel  rimandare  per  quel  che  riguarda  le 
condizioni  anatomiche  della  degenerazione  amiloide  in  altri  organi  ai 
manuali  di  anatomia,  tratteremo  qui  soltanto  più  davvicino  della  ana- 
tomia patologica  dei  reni  amiloidi. 

Nella  degenerazione  amiloide  dei  reni  leggiera  e  poco  estesa  ,  essi 
all'  occhio  presentano  un  aspetto  del  tutto  normale.  Solo  un  accurato 
esame  microscopico  fa  rilevare  la  degenerazione  amiloide  di  talune  pa- 
reti vasali  nella  sostanza  corticale,  e  soprattutto  anche  nella  sostanza 
midollare. 

La  forma  più  comune  e  più  caratteristica  della  degenerazione  ami- 
Ioide  dei  reni  è  il  così  detto  grosso  rene  amiloide  bianco  (rene  ce- 
reo, rene  lardaceo).  Il  rene  per  lo  più  è  ingrandito,  la  superficie  è 
liscia  e  di  colorito  bianco-grigiastro  o  giallognolo,  in  generale  alquanto 
screziato.  Al  taglio  la  sostanza  corticale  è  dilatata,  di  un  colore  pa- 
rimenti biancastro-giallognolo  e  non  di  rado  già  air  occhio  nudo  dà  a 
riconoscere  i  glomeruli  sotto  forma  di  punticini  di  uno  splendore  de- 
bole e  trasparenti.  Non  si  verificano  quasi  mai  emorragie.  La  sostanza 
midollare  è  pure  bianca  ovvero  di  un  colorito  più  oscuro.  In  taluni 
casi  anche  la  corteccia  può  avere  un  aspetto  più  oscuro,  rossastro  o 
variegato,  la  qual  cosa  dipende  soltanto  dalla  maggior  copia  di  sangue 
nell'  organo.  Il  colorito  giallo  pallido  dipende  in  parte  da  anemia  ed 
in  parte  da  degenerazione  grassa,  mentre  i  punti  affetti  da  degenera- 
zione amiloide  hanno  un  aspetto  più  trasparente,  lucente  e  lardaceo. 

All'  esame  microscopico  del  rene  si  nota  anzitutto  la  degenerazione 
amiloide,  la  quale  in  varia  diffusione  e  combinazione  attacca  con  mag- 
giore frequenza  i  glomeruli  e  poi  i  capillari  corticali,  i  vasi  retti,  ed 
anche  le  membrane  proprie  dei  canalicoli  urinarii.  Nei  reni  amiloidi 
genuini  il  rimanente  tessuto  renale  è  normale.  In  molti  casi  però  si 
trovano  inoltre  alterazioni  degli  epitelii ,  cioè  degenerazione  grassa, 
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desquamazione  e  distruzione  degli  stessi,  e  non  di  rado  infiltrazione 
cellulare  interstiziale. 

In  tal  maniera  la  degenerazione  amiloide  si  combina  dunque  non  di 
rado  con  alterazioni  degenerative  /logistiche  elei  reni.  Nei  casi  in  cui 
il  processo  esiste  già  da  qualche  tempo  ,  esso  mena  in  parte  ,  come 
nella  nefrite  ordinaria,  ad  atrofia  totale  del  tessuto,  accompagnata  da 
corrispondente  aumento  del  connettivo.  In  questi  casi  il  tessuto  renale 
s' infossa  nelle  parti  corrispondenti  ed  alla  superficie  del  rene  si  pro- 
ducono delle  manifeste  ineguaglianze.  Esistono  perfino  dei  reni  rag- 
grinzati sviluppati  (rossi  o  bianchi),  nei  quali  si  trova  gran  copia  di 
sostanza  amiloidea  e  che  perciò  s"  indicano  col  nome  di  reni  raggrin- 
zati amiloidei.  Le  alterazioni  parenchimatose  ed  interstiziali  corri- 
spondono perfettamente  a  quelle  del  rene  raggrinzato  ordinario,  solo 
vi  si  aggiunge  inoltre  la  degenerazione  amiloide. 

Süll'  intimo  nesso  della  sostanza  amiloide  coi  processi  infiammatorii 
degenerativi  nel  rene  esiste  tuttora  discrepanza  di  opinioni.  Probabil- 
mente trattasi  di  una  vera  combinazione  dei  due  disturbi  e  talvolta 
forse  perfino  di  coeffetti  dovuti  alla  medesima  cagione.  Poiché,  come 
abbiamo  veduto,  si  può  riscontrare  nella  sifìlide  e  nella  tubercolosi, 
oltre  alla  degenerazione  amiloide  genuina,  anche  una  vera  nefrite,  non 
potrà  sorprendere  che  in  siffatte  malattie  ambo  le  affezioni  conseguenti, 
la  nefrite  cioè  e  la  degenerazione  amiloide,  si  sviluppino  l'una  accanto 
all'  altra  e  che  quindi  oltre  alle  alterazioni  di  un  grosso  rene  flogi- 
stico bianco,  di  un  raggrinzamento  secondario,  o  di  un  rene  raggrin- 
zato genuino,  si  possa  pure  riscontrare  nel  tempo  stesso  una  degene- 
razione amiloide  dei  reni  più  o  meno  estesa.  D'  altra  parte  non  si  può 
certo  negare  che  i  disturbi  circolatorii  che  si  debbono  manifestare  in 
seguito  di  una  intensa  degenerazione  amiloide  dei  vasi  abbiano  la  loro 
importanza  nella  nutrizione  del  tessuto  renale  e  che  parecchie  altera- 
zioni del  medesimo,  e  soprattutto  la  degenerazione  grassa  dell'epite- 
lio ,  in  certe  circostanze  siano  dirette  conseguenze  dell'  affezione 
amiloide. 

Sintomi  clinici  e  decorso  della  malattia.  —  Se  si  riflette  alle 
grandi  varietà  che  presenta  la  diffusione  della  degenerazione  amiloide 
nei  reni  ed  alle  molteplici  combinazioni  della  stessa  con  processi  in- 
fiammatorii, risulta  chiaro  fin  dal  principio  che  non  si  possa  stabilire 
pel  rene  amiloide  un  quadro  sintomatico  unico.  A  ciò  si  aggiunge  che 
i  fenomeni  dell'affezione  amiloide,  la  quale  è  sempre  uno  stato  secon- 
dario, vengono  anche  modificati  in  varia  guisa  dalla  malattia  fonda- 
mentale. 

In  primo  luogo  si  deve  far  rilevare  che  taluni  casi  di  degenerazione 
amiloide  dei  reni,  di  una  estensione  relativamente  limitata,  non  si  ri- 
velano per  nessun  sintomo  clinico.  Anzitutto  può  mancare  affatto 
l'albuminuria,  come  è  stato  ripetutamente  costaxato  (Litten  ed  altri); 
la  qual  cosa  forse  dipende  dal  fatto  che  in  simili  casi  sono  affetti  dalla 
degenerazione  amiloide  principalmente  i  vasi  retti  e  non  i  glomeruli. 

Prescindendo  da  ciò  ,  1'  urina  segregata  da  reni  amiloidi  in  gene- 
rale mostra  alterazioni  manifeste,  le  quali  però  secondo  la  natura  del 
singolo  caso  offrono  differenze  abbastanza  notevoli.  La  quantità  del- 
l'urina  è  per  lo  più  approssimativamente  normale  o  alquanto  dimi- 
nuita, in  altri  casi  diminuita  sensibilmente,  ed  in  altri  infine  aumen- 
tata di  molto,  sicché  ne  possono  essere  emessi  2500-3500  ce.  entro  le 
24  ore.  Spesso  si  osservano  nel  medesimo  ammalato  differenze  non 
lievi  nella  eliminazione  dell'  urina  in  epoche  diverse.  Tutte  queste 
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differenze  si  spiegano  agevolmente,  se  si  rifletta  alle  svariate  circo- 
stanze che  possono  influire  sulla  quantità  dell'  urina  (presenza  o  as- 
senza di  alterazioni  infiammatorie  nei  reni,  presenza  o  mancanza  di 
ipertrofia  del  cuore,  sudori  simultanei,  diarrea,  edemi,  febbre  ecc.). 

Il  colore  delU urina  è  quasi  sempre  giallo  pallido.  Solo  eccezional- 
mente, nei  casi  di  nefrite  amiloidea,  l'urina  contiene  un  abbondante 
sedimento;  per  lo  più  è  del  tutto  o  quasi  del  tutto  limpida.  È  inoltre 
caratteristico  per  il  rene  amiloide  il  contentilo  di  albumina  general- 
mente considerevolissimo ,  che  non  di  rado  giunge  all'  1-2  %.  In  al- 
cuni casi  certamente,  e  soprattutto  nel  rene  raggrinzato  amiloide,  il 
contenuto  di  albumina  è  soltanto  scarso.  Talvolta,  ma  non  di  frequente 
accade  che  I'  urina  presenta  nel  rene  amiloide  oltre  alla  siero-albu- 
mina ordinaria  una  quantità  relativamente  abbondante  di  paraglobu- 
lina  (Senator). 

Il  peso  specifico  dell'  urina  è  molto  variabile,  a  seconda  della  quan- 
tità di  acqua  e  di  albumina.  Esso  può  essere  aumentato  (1015-1020), 
o  anche  diminuito  (1010-1003). 

All'  esame  microscopico  dell'urina  si  trovano  d'ordinario  solo  scarsi 
cilindri  jalini,  ed  inoltre  con  una  frequenza  relativa  dei  corpuscoli 
bianchi  del  sangue  non  molto  numerosi.  Nelle  combinazioni  della  de- 
generazione amiloide  con  alterazioni  nefritiche  notevoli  il  sedimento 
è  più  abbondante,  sicché  anche  V  urina  diventa  più  torbida.  Il  micro- 
scopio in  simili  casi  fa  rilevare  eziandio  numerosi  cilindri  jalini  o 
modicamente  degenerati,  corpuscoli  bianchi  del  sangue  in  maggior 
copia,  talvolta  qualche  epitelio  renale,  ed  in  casi  abbastanza  rari  an- 
che dei  corpuscoli  rossi  del  sangue.  Nei  cilindri  può  aversi  anche  la 
degenerazione  amiloide;  essa  è  però  molto  rara  ,  e  quindi  non  se  ne 
può  far  tesoro  sotto  il  riguardo  diagnostico. 

Gli  altri  sintomi  morbosi  che  si  osservano  nella  degenerazione  ami- 
Ioide  del  rene  dipendono  in  parte  dalla  medesima,  ed  in  parte  da  con- 
temporanee degenerazioni  amiloidi  in  altri  organi,  ed  in  parte  infine 
dalla  malattia  fondamentale  primaria.  I  sintomi  di  quest'  ultima  natu- 
ralmente sono  svariatissimi,  ma  in  molti  casi  possono  passare  del  tutto 
in  seconda  linea. 

Per  quello  che  riguarda  i  disturbi  conseguitanti  del  rene  ami- 
Ioide  è  d' interesse  soprattutto  il  paragonare  i  medesimi  cogli  ana- 
loghi disturbi  nelle  nefriti  genuine.  L' idrope  modico  o  anche  intenso 
si  verifica  non  di  rado  nel  rene  amiloide,  ma  può  anche  mancare  del 
tutto  ,  ed  è  da  por  mente  che  per  la  trombosi  marastica  delle  vene 
può  aver  luogo  anche  un  edema  indipendente  del  tutto  dall'affezione 
renale.  I  fatti  uremici  sono  decisamente  rari  nel  rene  amiloide,  ma 
si  osservano  talvolta  specialmente  nelle  loro  forme  lievi  (vomito).  Un 
fatto  importante  poi  è  che  nel  maggior  numero  dei  casi  di  degenera- 
zione amiloide  dei  reni  non  si  riscontra  una  ipertrofia  del  ventricolo 
sinistro.  Ciò  dipende  dal  fatto  che  in  queste  congiunture  trattasi  per 
lo  più  d'individui  indeboliti  e  cachettici,  nei  quali  non  può  formarsi 
una  ipertrofia  di  cuore  a  causa  della  deficienza  di  materiale  nutritivo 
esuberante.  Ove  non  si  verifica  tal  ipotesi  può  svilupparsi  senza  dub- 
bio una  ipertrofìa  cardiaca  come  la  si  osserva  segnatamente  nel  rene 
raggrinzato  amiloide.  Anzi  non  di  rado  all'autopsia  si  trova  il  cuore 
nello  stato  di  atrofia  semplice  o  bruna. 

La  retinite  albuminurica  non  si  riscontra  quasi  mai  nel  rene  ami- 
Ioide  vero.  Nel  rene  raggrinzato  amiloide  al  contrario  è  stata  osser- 
vata qualche  volta  in  casi  nei  quali  probabilmente  trattavasi  in  prin- 
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cipio  di  rene  raggrinzato  genuino,  a  cui  si  era  aggiunto  in  prosieguo 
la  degenerazione  amiloide.  Egualmente  rare  sono  le  infiammazioni 
secondarie  negli  organi  interni  (pneumonite  renale  ecc.;  e  le  emor- 
ragie (emorragie  cerebrali  ecc  ). 

Lo  stato  generale  degli  infermi  è  bensì  dipendente  anche  in  parte 
dall'  affezione  renale,  ma  il  più  delle  volte  dalla  malattia  fondamen- 
tale. Gli  infermi  con  degenerazione  amiloide  dei  reni  sono  quindi  ge- 
neralmente cachettici,  e  nei  gradi  elevati  hanno  lamelle  di  un  colo- 
re pallido  anemico.  In  taluni  casi  però  (sifilide,  bronchiettasia,  atro* 
fia  pulmonare  unilaterale)  lo  stato  generale  della  nutrizione  può  ri- 
manere abbastanza  soddisfacente  per  qualche  tempo. 

Di  un  grande  valore  diagnostico  sono  i  fatti  che  indicano  una  con- 
temporanea degenerazione  amiloide  in  altri  organi  oltre  dei  reni. 
Sono  clinicamente  importanti  sotto  questo  riguardo  i  sintomi  da  parte 
del  fegato  (ingrandimento,  consistenza  anormale  e  margine  inferiore 
duro  e  tagliente  dell'organo),  delia  milza  (ingrandimento  e  durezza)  e 
dell' intestino  (diarree).  La  interpretazione  delle  diarree  in  verità  è 
per  lo  più  difficile,  poiché  esse  possono  dipendere  con  eguale  fre- 
quenza tanto  da  ulcerazioni  (tubercolari)  dell'  intestino,  quanto  da  de- 
generazione amiloide  di  esso. 

Sul  decorso  totale  e  sulla  durala  del  rene  amiloide  non  è  guari 
possibile  stabilire  dei  dati  generali,  dovendo  in  ciò  tenersi  conto  so- 
prattutto della  natura  della  malattia  fondamentale.  Quanto  al  tempo 
nel  quale  durante  il  corso  di  un'affezione  primaria  si  può  sviluppare 
la  degenerazione  amiloide,  si  può  asserire  che  questa  talvolta  esista 
già  con  certezza  dopo  qualche  mese.  La  esatta  determinazione  del  suo 
inizio  non  è  beninteso  quasi  mai  possibile,  dappoiché  il  principio  dello 
sviluppo  di  una  degenerazione  amiloide  dei  reni  non  si  rivela  imme- 
diatamente pel  sopraggiungere  di  una  albuminuria  (v.  sopra).  La  du- 
rata del  rene  amiloide  varia  molto,  secondo  la  gravezza  del  caso:  essa 
può  essere,  fino  all'esito  letale,  di  qualche  settimana  o  di  qualche 
mese,  mentre  in  taluni  casi  è  fuori  dubbio  che  duri  qualche  anno,  come 
soprattutto  nel  rene  raggrinzato  amiloideo. 

La  prognosi  del  rene  amiloide  nel  maggior  numero  dei  casi  è  as- 
solutamente infausta,  la  qual  cosa  dipende  per  lo  più  dalla  incurabi- 
lità della  malattia  fondamentale.  E  stato  però  costatato  reiterate  volte 
da  osservatori  degni  di  fede  che  in  malattie  fondamentali  guaribili 
(sifìlide,  talune  suppurazioni  croniche)  anche  un  rene  amiloide  già  svi- 
luppato può  di  nuovo  risolvere  completamente. 

La  diagnosi  del  rene  amiloide  può  stabilirsi  con  sufficiente  certezza 
allorché  i  segni  sicuri  di  un'  affezione  renale  sopraggiungono  in  quelle 
malattie  che  giusta  l' esperienza  spesso  danno  origine  allo  sviluppo 
della  degenerazione  amiloide.  Siffatta  prova  dell'esistenza  di  una  causa 
della  degenerazione  amiloide  è  sempre  una  condizione  indispensabile 
per  la  diagnosi.  Solo  dalle  condizioni  dell'urina  può  decidersi  con  qual- 
che certezza  se  si  tratti  di  una  degenerazione  amiloide  pura,  di  una 
pura  nefrite  o  di  una  combinazione  di  ambo  queste  affezioni;  una  uri- 
na limpida  contenente  solo  pochi  elementi  morfologici  ma  ricca  di  al- 
bumina depone  per  la  degenerazione  amiloide,  mentre  che  il  contenere 
abbondanti  cilindri  e  corpuscoli  bianchi  e  rossi  del  sangue  depone  per 
la  esistenza  di  alterazioni  infiammatorie  nei  reni.  Un  sintomo  molto 
caratteristico  per  qualche  caso  di  rene  amiloide,  e  che  perciò  ha  un 
reale  valore  diagnostico  ,  è  il  variare  rapido  e  frequente  della  quan- 
tità dell'  urina  e  del  contenuto  di  albumina  (Wagner).  Una  diagnosi 
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più  precisa  intorno  alle  alterazioni  anatomiche  del  resto  non  è  pos- 
sibile quasi  mai,  o  tutto  al  più  avendo  riguardo  al  decorso  complesso 
della  malattia. 

Un  appoggio  notevole  per  la  diagnosi  di  rene  amiloide,  e  che  perciò 
si  deve  sempre  rintracciare  con  cura,  si  è  la  esistenza  della  degene- 
razione amiloide  in  altri  organi.  Però  più  sopra  abbiamo  già  mento- 
vati brevemente  i  sintomi  più  importanti  che  vi  si  riferiscono  per 
parte  del  fegato,  della  milza  e  dell'  intestino. 

Terapia.  —  Tanto  sotto  l'aspetto  profilattico  che  sotto  l'aspetto 
causale  può  tenersi  parola  naturalmente  della  cura  dell'affezione  fon- 
damentale soltanto.  Questa  è  possibile  soprattutto  in  molti  casi  chi- 
rurgici, e  poi  nei  casi  di  degenerazione  amiloide  per  sifìlide  (ioduro 
di  potassio);  però  negli  altri  casi  dovrà  cercarsi  almeno  di  migliorare 
per  quanto  è  possibile  l'affezione  fondamentale. 

Pel  rimanente  la  terapia  è  puramente  dietetica  e  sintomatica.  Deve 
cercarsi  anzi  tutto  di  rinvigorire  possibilmente  l'organismo  con  buona 
nutrizione  e  somministrazione  di  preparati  di  ferro  e  china.  E  da  com- 
mendarsi pure  l'uso  del  joduro  di  ferro.  Sotto  il  riguardo  sintomatico 
si  adoperano  gli  stessi  rimedi  che  nelle  altre  affezioni  renali. 


CAPITOLO  SESTO 
Nefrite  e  perinefrite  suppurativa. 

(Ascessi  renali). 

Etiologia.  —  Sebbene  nelle  forme  di  nefriti  descritte  si  sia  fatto 
parola  più  volte  di  accumulo  di  nuclei,  pure  in  tutte  le  medesime 
non  ha  luogo  giammai  una  vera  suppurazione,  cioè  una  fusione  pu- 
rulenta del  tessuto  con  formazione  di  ascesso.  La  formazione  di  una 
nefrite  suppurativa  al  contrario  è  dovuta  costantemente  alla  penetra- 
zione nei  reni  di  stimoli  morbigeni  determinati,  i  quali  probabilmente 
sono  sempre  organizzati,  e  la  cui  proprietà  specifica  consiste  appunto 
nel  cagionare  una  infiammazione  suppurativa. 

Due  sono  le  vie  principali  per  le  quali  gli  stimoli  morbigeni  perven- 
gono nel  rene  :  la  corrente  sanguigna  arteriosa,  e  le  vie  urinarie. 
La  prima  entra  in  campo  in  tutti  i  casi  di  nefrite  suppurativa  che  si 
manifestano  come  fatti  parziali  di  processi  piemici  e  di  talune  forme 
della  endocardite  ulcerosa  (v.  vol.  I,).  Molto  più  di  rado  sviluppasi 
per  questa  via  una  nefrite  suppurativa  complicante,  nel  decorso  di  altre 
malattie,  p.  es.  della  dissenteria.  La  nefrite  suppurativa  si  osserva  pure 
nell'  actinomicosi  (Israel). 

L'  altra  via  vien  seguita  dagli  stimoli  morbigeni  in  quei  casi  nei  quali 
la  nefrite  purulenta  tien  dietro  ad  infiammazioni  delle  vie  urinarie  pro- 
fonde della  pelvi  renale,  della  vescica  ecc.  In  tali  casi  i  bacterii,  che 
in  ultima  istanza  son  quasi  sempre  penetrati  nelle  vie  urinarie  (ure- 
tra, vescica)  direttamente  dall'esterno,  si  fanno  strada  man  mano  al- 
l' insù  giungendo  dalla  vescica  e  dagli  ureteri  alle  pelvi  renali  e  da 
queste  alle  aperture  dei  tubolini  collettori  e  nei  canalicoli  uriniferi  del 
rene,  destando  dapertutto  una  infiammazione  suppurativa.  Questa  forma 
di  nefrite  purulenta,  avuto  riguardo  alla  sua  origine,  vien  quindi  in- 
dicata col  nome  di  pielonefrite  suppurativa. 

Strurmpkll.  —  Voi.  Secondo.  —  2.a  edizione  s* 
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Infine  è  ancora  da  notare  che  nelle  ferite  dirette  del  rene  può  aver 
luogo,  per  infezione  della  ferita,  una  nefrite  purulenta,  la  quale  d'or- 
dinario si  combina  con  una  suppurazione  perinefritica  (v.  in  seg.). 

Anatomia  patologica  — A  seconda  della  loro  origine  (astrazion 
fatta  dagli  ascessi  traumatici)  ,  le  nefriti  suppurative  offrono  talune 
specialità  e  differenze  abbastanza  caratteristiche. 

Gli  ascessi  renali  nelle  affezioni  piemiche  ed  analoghe  son  costi- 
tuiti generalmente  da  suppurazioni  a  focolai,  e  solo  raramente  acqui- 
stano una  dimensione  considerevole  ,  ma  pure  il  più  delle  volte  pos- 
sono già  rilevarsi  ad  occhio  nudo  sotto  forma  di  numerosi  e  piccoli 
punticini  e  strie  di  %  ad  1  mm.  di  diametro  e  di  un  colore  grigio  o 
giallognolo,  che  occupano  tutto  il  rene.  All'esame  microscopico  questi 
focolai  si  riconoscono  per  veri  ascessolini  nel  cui  dominio  il  tessuto  re- 
nale è  stato  completamente  distrutto.  Nel  loro  centro  talvolta  trovasi 
ancora  la  colonia  di  micrococchi  che  in  origine  avea  sede  in  un  vaso 
centrale  («  embolo  di  micrococchi  »).  Le  cose  risultano  ancora  più 
evidenti  quando  si  esaminano  stadi  più  giovani  del  processo.  Si  trovano 
dei  vasi  (anse  dei  glomeruìi  e  capillari  circostanti),  che  sono  ripieni 
di  micrococchi  e  nelle  cui  vicinanze  il  tessuto  dei  reni  è  ancora  del 
tutto  normale.  Si  osservano  altresì  punti  analoghi,  nei  quali  in  vici- 
nanza della  colonia  di  micrococchi  il  tessuto  renale  è  già  preso  da 
necrosi  ed  infiltrato  da  cellule  emigrate.  Siffatti  focolai  mostrano  in- 
fine un  graduale  passaggio  agli  ascessi  completi,  i  quali  talvolta  sono 
circondati  ancora  da  un  alone  iperemico  o  anche  emorragico. 

In  maniera  alquanto  diversa  si  manifestano  gli  ascessi  nella  pielo- 
nefrite suppurativa.  Corrispondentemente  alla  diffusione  della  infiam- 
mazione lungo  i  canalicoli  urinarii  retti,  anche  gli  ascessi  presentano 
un  aspetto  strialo  caratteristico.  Essi  spesso  giungono  dall'apice  della 
papilla  renale  a  traverso  della  corteccia  fino  alla  superficie  dell'  or- 
gano, sicché  dal  di  fuori  si  possono  scorgere  gli  ascessi  sotto  forma 
di  punti  giallognoli.  Mediante  confluenza  delle  strie  vicine  si  formano 
degli  ascessi  di  maggiore  importanza.  Il  microscopio  fa  rilevare  la  in- 
fiammazione suppurativa  che  ha  origine  dai  vasi  del  tessuto  intersti- 
ziale, e  nel  cui  dominio  naturalmente  i  canalicoli  uriniferi  rimangono 
distrutti.  Il  reperto  più  interessante  è  costituito  dagli  ammassi  di  mi- 
crococchi, che  in  origine  hanno  sede  nei  canaletti  uriniferi,  e  costi- 
tuiscono la  vera  cagione  della  necrosi  dell'epitelio  e  della  infiamma- 
zione. Appunto  la  pielonefrite  è  stata  una  delle  prime  affezioni  per  le 
quali  Klebs  giunse  a  dimostrare  un'  origine  bacterica. 

Sintomi  clinici.  —  Poche  parole  bastano  intorno  ai  sintomi  cli- 
nici della  nefrite  suppurativa,  poiché  essi  non  possono  mai  essere  net- 
tamente distinti  da  quelli  dell'  affezione  primaria.  Gli  ascessi  renali 
piemici  e  quelli  consecutivi  alla  endocardite  ulcerosa  non  offrono  quasi 
mai  sintomi  clinici  speciali,  sicché  la  loro  esistenza  si  riconosce  d'or- 
dinario soltanto  al  tavolo  anatomico.  Poiché  gli  ascessi  per  lo  più  non 
comunicano  coi  canalicoli  uriniferi  ,  generalmente  non  v'  ha  neppure 
un  notevole  contenuto  di  albumina  nell'  urina. 

I  sintomi  clinici  della  pielonefrite  essi  pure  dipendono  meno  dagli 
ascessi  nefritici  che  dalla  pregressa  o  concomitante  pielite  o  cistite. 
Nel  trattare  di  queste  affezioni  ritorneremo  quindi  sugli  ascessi  renali. 
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Ascessi  perirenali. 

Col  nome  di  ascessi  perirenali  vanno  indicate  le  suppurazioni  in  vi- 
cinanza del  rene  ,  e  principalmente  nella  capsula  adiposa  del  mede- 
simo e  nel  connettivo  perirenale.  A  prescindere  dalla  eventuale  orì- 
gine traumatica  di  siffatti  ascessi,  essi  si  sviluppano  per  lo  più  in 
seguito  dì  una  nefrite  suppurativa,  o  di  una  pielite  purulenta. 

La  perforazione  della  marcia  che  è  causa  della  suppurazione  del  tes- 
suto circostante,  può  aver  luogo  sia  dall'  uretere  e  dalla  pelvi  renale, 
sia  dal  rene.  La  natura  speciale  dell'  affezione  primaria  è  svariatissima  : 
trattasi  talvolta  di  pieliti  suppurative  semplici,  o  di  pieliti  prodotte  da 
calcoli  renali,  talvolta  pure  di  processi  tubercolosi,  ed  infine  di  neo- 
plasmi suppuranti  (carcinomi),  echinococchi  ecc.  La  suppurazione  pe- 
rirenale può  avere  origine  anche  da  organi  vicini.  Si  sono  osservati 
p.  es.  dei  casi  in  cui  la  perinefrite  fu  conseguenza  di  ascessi  periti- 
n'itici,  di  ascessi  del  fegato,  di  ascessi  dello  psoas  (consecutivi  ad  affe- 
zioni vertebrali)  ecc. 

In  molti  casi  di  questa  specie  la  raccolta  purulenta  diventa  tanto 
considerevole  da  produrre  nella  regione  inguinale  una  intumescenza, 
a  moì1  eli  tumore.  Essa  dapprima  è  poco  appariscente,  man  mano  però  la 
cute  che  la  ricovre  diventa  edematosa  ,  si  rigonfia  sempre  dippiù  ed 
acquista  un  rossore  infiammatorio  iperemico,  finché  in  ultimo  una  flut- 
tuazione manifesta  indica  il  progredire  dell'ascesso  fin  sotto  la  cute; 
in  altri  casi  il  tumore  infiammatorio  si  estende  più  in  avanti  nella  fossa 
iliaca.  In  tali  casi  si  forma  parimenti  al  disopra  del  ponte  di  Poupart 
una  resistenza  anormale  ed  una  ottusità.  Il  tumore  si  può  anche  pro- 
pagare in  sopra  verso  il  diaframma,  in  modo  che  questo  è  spinto  in 
alto  dando  luogo  a  forte  dispnea. 

Oltre  al  tumore  vi  esiste  quasi  generalmente  una  grandissima  do- 
lenzia  della  regione  affetta,  sia  spontanea,  sia  manifestantesi  sotto  la 
pressione.  Nei  casi  in  cui  il  tumore  esercita  pressione  sui  tronchi 
nervosi  maggiori  situati  in  vicinanza,  hanno  luogo  violenti  dolori 
irradiati  rielV  arto  dello  stesso  lato,  e  talvolta  anche  intormentimento 
e  paresi  dello  stesso.  L'arto  in  questi  casi  talvolta  va  tenuto  in  una 
posizione  analoga  a  quella  della  coxite. 

Quasi  sempre  questo  stato  é  accompagnato  da  febbre,  la  quale  as- 
sume il  decorso  caratteristico  remittente  o  intermittente  della  mag- 
gior parte  delle  febbri  suppurative  e  spesso  è  anche  interrotta  da  qual- 
che brivido  di  freddo  con  innalzamenti  notevoli  di  temperatura.  A  causa 
della  febbre,  dei  dolori,  ecc.,  gl'infermi  deperiscono  notevolmente,  di- 
magrano e  possono  in  ultimo  versare  in  condizioni  tristissime.  L' urina 
contiene  della  marcia  solo  in  quei  casi  nei  quali  Y  ascesso  comunica 
in  qualche  modo  con  le  vie  urinarie. 

La  guarigione  può  aver  luogo  solamente  allorquando  l'ascesso  resta 
vuotato  all'  esterno  in  qualsiasi  maniera.  A  prescindere  dagli  atti  ope- 
rativi è  più  favorevole  V apertura  spontanea  della  marcia  attraverso 
la  pelle,  la  quale  ha  luogo  il  più  delle  volte  nella  regione  lombare  e 
più  di  rado  come  gli  ascessi  dello  psoas  al  disotto  del  ponte  di  Pou- 
part. Talvolta  dietro  siffatta  apertura  restano  delle  fistole  permanenti. 
Si  sono  inoltre  osservate  perforazioni  dell'  ascesso  nell'  intestino  (co- 
lon) con  vuotamente  della  marcia  per  secesso,  ed  inoltre  nella  vescica, 
nella  cavità  pleurica,  nel  peritoneo,  ecQ.  Non  occorre  qui  esporre  a 
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lungo  per  quali  congiunture  possa  aver  luogo  in  molti  casi  la  morte 
dopo  un  decorso  più  o  meno  lungo  della  malattia. 

La  diagnosi  si  fonda  sopratutto  sulla  comparsa  del  tumore,  sul  do- 
lore, sulla  febbre  e  sulla  considerazione  dei  momenti  etiologici.  L'af- 
fezione può  confondersi  con  l'idronefrosi,  con  ascessi  dello  psoas,  con 
tumori  renali  solidi  e  via  dicendo. 

La  terapia,  prescindendo  da  talune  indicazioni  sintomatiche,  è  esclu- 
sivamente chirurgica  e  consiste,  nei  casi  in  cui  ciò  sia  possibile,  nel- 
V apertura  e  nel  drenaggio  dell'  ascesso.  Il  risultato  dipende  precipua- 
mente dallo  stato  generale  dell'  infermo  e  dalla  natura  dell'  affezione 
fondamentale.  I  dettagli  si  potranno  riscontrare  nei  manuali  di  chi- 
rurgia. 


CAPITOLO  SETTIMO 
Disturbi  circolatorii  nei  reni. 

1.  Rene  da  stasi.  —  Mentre  che  gli  ostacoli  locali  al  deflusso  ve- 
noso dai  reni  (per  es.  per  trombosi  della  vena  renale)  quasi  mai  ac- 
quistano una  importanza  clinica  ,  la  partecipazione  dei  reni  ad  una 
stasi  venosa  generale,  come  quella  che  si  verifica  segnatamente  nei 
vizii  cardiaci  (v.  vol.  I,),  nelì'  enfisema  pulmonare  ecc.,  è  di  gran- 
dissima importanza  diagnostica  ,  poiché  appunto  nelle  condizioni  del- 
l' urina  abbiamo  una  misura  abbastanza  esatta  della  intensità  non  che 
dell'aumento  e  diminuzione  della  stasi. 

Anatomicamente  il  rene  da  stasi  è  facile  a  riconoscersi.  L'  organo 
è  talvolta  alquanto  ingrossato,  di  consistenza  maggiore  della  normale 
e  presenta  tanto  alla  superficie  che  al  taglio  un  colorito  rosso  azzurro 
intenso  («  Indura zione  cianotica»).  Generalmente  la  sostanza  midol- 
lare è  ancora  più  oscura  che  la  corticale.  Microscopicamente  si  rileva 
la  notevole  dilatazione  e  replezione  delle  vene  e  dei  capillari.  Il  pa- 
renchima è  normale,  o  negli  stadii  avanzati  mostra  già  una  incipiente 
degenerazione  grassa  degli  epitelii ,  la  quale  è  conseguenza  del  defi- 
ciente afflusso  di  sangue  arterioso.  Generalmente  mancano  le  altera- 
zioni interstiziali. 

I  sintomi  clinici  del  rene  da  stasi  riguardano  solo  l' alterazione  del- 
l'urina. In  seguito  della  diminuzione  della  pressione  arteriosa  e  della 
scemata  velocità  della  corrente  ,  diminuisce  la  quantità  della  urina. 
Vengono  segregati  soltanto  800-500  ce.  o  anche  di  meno.  Nel  tempo 
stesso  V  urina  è  più  concentrata,  più  carica  e  spesso  lascia  deposi- 
tare un  abbondante  sedimento  di  acido  urico  o  urati.  Nei  casi  in  cui 
in  seguito  alla  stasi  hanno  già  avuto  luogo  disturbi  nutritivi  negli  epi- 
telii glomerulari,  la  urina  diventa  anche  albuminosa.  La  quantità  di 
albumina  però  nei  reni  veri  da  stasi  rimane  sempre  scarsa  (circa  %o*Ve 
di  volume).  Inoltre  la  urina  contiene  spesso  scarsi  cilindri  ialini  e  qual- 
che corpuscolo  di  sangue  bianco  o  rosso,  i  quali  ultimi  indicano  che 
ha  avuto  luogo  qualche  piccola  emorragia  da  stasi. 

Allorquando  le  citate  alterazioni  si  manifestano  come  fatti  parziali 
di  una  stasi  venosa  generale  e  quindi  van  congiunte  a  cianosi,  idro- 
pe,  ecc.,  la  diagnosi  del  rene  da  stasi  può  stabilirsi  con  sicurezza. 
Allorché  si  riesce  con  mezzi  acconci  (digitale)  a  riattivare  la  circo- 
lazione, 1'  urina  diventa  tosto  più  abbondante,  più  chiara  e  scompari- 
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sce  il  contenuto  di  albumina.  In  caso  contrario  i  disturbi  prodotti  nel- 
V  urina  dalla  stasi  continuano  fino  alla  morte  dell'  infermo. 

2.  Infarti  embolici  nei  reni.— Poiché  gl'infarti  renali,  per  quanto 
grande  sia  la  loro  importanza  anatomo-patologica,  pure  non  son  quasi 
giammai  d*  importanza  clinica,  noi  ci  limitiamo  qui  ad  una  breve  espo- 
sizione delle  cose  indispensabili. 

Allorquando  ha  luogo  (nei  vizii  cardiaci,  ecc.)  una  occlusione  era- 
bolica  di  una  piccola  arteria  renale  ,  siccome  tutte  le  arterie  renali 
sono  arterie  terminali ,  il  piccolo  segmento  dell'  organo  messo  fuori 
circolazione  dovrà  cadere  in  mortificazione.  Gli  epitelii  subiscono  le 
note  alterazioni  della  necrosi  da  coagulazione  (  scomparsa  del  nucleo, 
disfacimento  )  ed  il  tessuto  vien  colpito  da  infarto  emorragico  in  to- 
talità o  per  lo  più  soltanto  in  parte  (v.  vol.  I,).  Così  si  formano  nei 
reni  gl'  infarti  caratteristici  cuneiformi  rossi  (  emorragici  ),  ovvero 
più  spesso  quelli  grigio-giallognoli  (  anemici  ),  i  quali  però  spesso 
sono  anche  circondati  da  un  alone  emorragico,  la  cui  base  è  rivolta 
alla  superficie  del  rene  e  può  raggiungere  la  dimensione  di  %-Ì  cm. 
e  più,  mentre  che  l'apice  si  approfonda  nella  sostanza  corticale  e  per- 
fino nella  sostanza  midollare.  Neil'  ulteriore  decorso  il  tessuto  dell'  in- 
farto, che  man  mano  va  disfacendosi,  viene  riassorbito,  delle  cellule 
rotonde  immigrano  dall'  esterno  nel  distretto  mortificato  ed  a  poco  a 
poco  nel  punto  dell'  infarto  si  forma  una  cicatrice  connettivale  re- 
tratta. Per  le  molte  cicatrici  d' infarto  taluni  reni  possono  acquistare 
una  superfìcie  tanto  granulosa  da  poter  essere  a  ragione  indicati  col 
nome  di  «  reni  raggrinzati  embolici». 

I  processi  anatomici  testé  descritti  brevemente  nel  maggior  numero 
dei  casi  non  dànno  luogo  ad  alcun  sintomo  clinico  speciale.  Solo 
qualche  volta  una  tenue  quantità  di  sangue  nella  urina  pare  possa 
dipendere  dall' insorgere  di  un  infarto  emorragico  nei  reni,  sicché  nei 
casi  in  cui  esiste  una  cagione  di  processi  embolici  (vizio  cardiaco)  si 
può  qualche  volta  durante  la  vita  avere  il  sospetto  della  formazione 
di  un  infarto  renale.  In  taluni  casi  pare  che  l' insorgere  di  un  infarto 
renale  considerevole  sia  stato  accompagnato  da  un  repentino  e  vio- 
lento dolore  nella  regione  renale. 

I  processi  embolici  nel  rene  non  richiedono  giammai  una  terapia 
speciale. 


CAPITOLO  OTTAVO 
p  Neoplasie  dei  reni. 

Fra  i  tumori  primarii  che  si  riscontrano  nel  rene  ve  ne  sono  prin- 
cipalmente due  che  richiamano  la  nostra  considerazione:  il  carcinoma 
del.  rene  ed  i  sarcomi  congeniti  del  medesimo.  Questi  ultimi  hanno 
acquistata  una  grande  importanza  dal  punto  di  vista  della  teoria  ge- 
nerale dei  tumori ,  dimostrando  essi  con  sicurezza  lo  sviluppo  della 
neoformazione  da  parti  di  tessuto  embrionale  disperse,  poiché  non  po- 
che volte  si  son  riscontrate  in  questi  tumori,  che  d'  ordinario  son  co- 
stituiti da  cellule  rotonde  e  fusiformi  ,  delle  fibre  muscolari  striate, 
le  quali  han  fatto  dare  a  questi  tumori  il  nome  di  «  rabdomioma  ». 
Dappoiché  nel  rene  istesso  non  esistono  fibre  muscolari,  la  presenza 
delle  medesime  nei  tumori  dinota  irrefragabilmente  la  esistenza  di  di- 
sturbi dello  sviluppo.  Questo  modo  di  vedere  ha  un'  altra  prova  nella 
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osservazione  da  noi  fatta  dello  sviluppo  al  lato  sinistro  di  sarcomi  re- 
nali probabilmente  congeniti  in  persona  di  due  fratelli.  Entrambi  mo- 
rirono tra  il  2.°  e  il  3.°  anno  di  vita  ed  in  entrambi  F  autopsia  dette 
quasi  V  identico  reperto,  vale  a  dire:  oltre  la  neoformazione,  che  rag- 
giungeva la  grandezza  della  testa  di  un  bambino  e  sostituiva  il  rene 
sinistro,  numerosa  metastasi  nel  fegato  e  nei  polmoni. 

Anche  i  carcinomi  renali  si  riscontrano  con  una  frequenza  relativa- 
mente notevole  nei  bambini,  principalmente  fino  all'età  di  quattro  anni  e 
tanto  spesso  nelle  femmine  quanto  nei  maschi.  I  carcinomi  dei  reni 
però  s' incontrano  naturalmente  anche  in  persone  di  età  avanzata. 
Generalmente  è  affetto  un  rene  soltanto  e  a  quanto  pare  principal- 
mente il  sinistro,  però  la  neoformazione  é  stata  anche  riscontrata  qual- 
che volta  in  ambo  i  reni.  Secondo  la  loro  struttura  i  carcinomi  renali 
appartengono  talora  alle  forme  più  dure  e  talora  alle  forme  più  molli 
(cancro  midollare).  Essi  possono  occupare  tutto  il  rene  e  trasformarlo 
in  tumori  voluminosi  da  raggiungere  il  peso  di  5-10  chilogrammi.  Spes- 
sissimo hanno  luogo  nell'interno  del  tumore  rammollimenti,  emorra- 
gie e  via  dicendo.  Si  è  spesso  osservata  la  propagazione  della  neo- 
plasia alle  parti  vicine  ,  e  principalmente  alla  pelvi  renale  ,  nonché 
formazione  di  metastasi  in  altri  organi  (fegato,  polmone,  ecc.).  I 
falli  clinici  relativi  ai  neoplasmi  renali  al  principio  dell'affezione  man- 
cano del  tutto  ,  oppure  sono  di  natura  assolutamente  indeterminata. 
Si  accusano  spesso  dei  dolori  sordi  nella  regione  renale  come  primo 
sintoma,  sebbene  quasi  giammai  vi  si  possa  attribuire  un  significato 
certo.  La  diagnosi  allora  acquista  un  indirizzo  determinato  solo  col- 
F  insorgere  di  un  tumore  palpabile.  Questo  si  sviluppa  nella  regione 
lombare  e  nella  regione  addominale  inferiore  laterale,  donde  si  propaga 
sempre  più  all' insopra  e  verso  l'interno.  Come  abbiamo  già  accennato 
dianzi,  tanto  i  sarcomi  che  i  carcinomi  del  rene  possono  dar  luogo, 
principalmente  nei  bambini,  a  tumori  enormi  che  rigonfiano  tutto  l'ad- 
dome. Il  tumore  al  tatto  si  sente  duro  ,  ora  levigato  ed  ora  piuttosto 
bernoccoluto  ;  esso  non  offre  una  mobilità  corrispondente  agli  atti 
respiratomi.  Non  è  privo  d' interesse  sotto  il  punto  di  vista  diagno- 
stico dei  neoplasmi  renali  di  sinistra  il  rapporto  del  tumore  col  colon 
discendente.  Poiché  quest'ultimo  viene  spinto  in  avanti  col  crescere 
del  tumore  e  viene  ad  essere  situato  fra  il  neoplasma  e  la  parete  ad- 
dominale anteriore,  si  riesce  non  di  rado  a  riconoscere  il  tratto  inte- 
stinale (che  talvolta  del  resto  può  essere  anche  un'ansa  d'intestino 
tenue),  situato  al  disopra  del  tumore  ,  colla  percussione  (fatta  ad  in- 
testino vuoto  o  ripieno)  e  talvolta  anche  mediante  la  palpazione.  Nei 
tumori  renali  del  lato  diritto  possono  aver  luogo  relazioni  analoghe, 
ma  più  di  rado.  Il  fegato  talvolta  viene  spostato  verso  sinistra. 

L' urina  in  molti  casi  di  tumori  renali  non  offre  alcun  carattere 
anormale,  poiché  la  secrezione  della  medesima  vien  fatta  per  compen- 
sazione dall'altro  rene  sano.  Nel  carcinoma  del  rene  però  talvolta  la 
urina  offre  un  segno  non  privo  di  valore  diagnostico,  cioè  del  sangue 
commisto.  Questa  ematuria  talvolta  si  manifesta  già  per  tempo  anche 
prima  che  si  potesse  palpare  tumore  alcuno.  Essa  nei  varii  casi  si  ri- 
pete ora  più  spesso  ora  più  di  rado  e  talvolta  manca  del  tutto.  La 
ematuria  è  accompagnata  da  dolori  colici  solo  nei  casi  in  cui  coaguli 
voluminosi  debbono  traversare  le  vie  urinarie.  È  da  notarsi  pure  che, 
a  quanto  pare  ,  in  qualche  caso  il  sangue  possa  provvenire  pure  dal 
rene  sano  divenuto  fortemente  iperemico  per  stasi.  Talvolta  (ma  molto 
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di  rado)  nell'urina  si  son  potuti  rintracciare  delle  piccole  particelle 
e  de'  cenci  di  tessuto  del  neoplasma  disfatto. 

I  disturbi  generali,  specialmente  nei  bambini,  mancano  talvolta  per 
lungo  tempo.  In  prosieguo,  al  contrario,  si  sviluppa  quasi  sempre  uno 
stato  marastico  generale.  Spesso  è  notevole  una  rilevante  frequenza 
dì  polso.  In  ultimo  è  da  citarsi  il  fenomeno  singolare  che  nelle  ra- 
gazze affette  da  tumori  renali  congeniti  ha  luogo  un  anormale  svi- 
luppo precoce  dei  peli  delle  pudenda  e  delle  ascelle,  nonché  talvolta 
una  speciale  pigmentazione  della  pelle  (Kuehn).  —  I  fenomeni  di  com- 
pressione, esercitati  dal  tumore  sugli  organi  vicini  e  che  possono  svol- 
gersi in  svariati  modi,  non  han  bisogno  di  essere  citati  qui  in  dettaglio. 

La  diagnosi  dei  tumori  renali  in  molti  casi  può  farsi  con  sufficiente 
sicurezza.  La  sede  del  tumore,  la  sua  immobilità,  il  suo  rapporto  con 
F  intestino  crasso,  e  innanzi  tutto  la  esperienza  circa  la  possibilità  di 
tumori  renali  nei  bambini,  talvolta  fanno  dar  subito  nel  segno.  Negli 
adulti  le  emorragie  renali  ,  le  quali  non  sarebbero  altrimenti  spiega- 
bili ,  dovranno  principalmente  destare  il  sospetto  della  possibilità  di 
un  carcinoma  renale.  Soventi  per  altro  sono  occorse  confusioni  fra 
tumori  glandulari  retroperitoneali,  tumori  ovarici,  vasti  ascessi  dello 
psoas,  con  tumori  di  milza,  ecc.,  sicché  la  diagnosi  differenziale  dovrà 
ben  ponderarsi  in  ogni  singolo  caso. 

La  prognosi  naturalmente  è  sempre  infausta.  La  durata  dell'  affe- 
zione talvolta  è  solo  di  pochi  mesi,  e  taP  altra  di  1-2  anni,  ma  rara- 
mente dippiù. 

La  terapia,  nel  maggior  numero  dei  casi,  dovrà  essere  puramente 
sintomatica.  L'  unica  speranza  di  guarigione  potrebbe  essere  riposta 
in  una  asportazione  operativa  del  neoplasma,  della  quale  potranno  ri- 
scontrarsi i  dettagli  nelle  pubblicazioni  recenti  sulla  «chirurgia  renale». 


CAPITOLO  NONO 

Parassiti  dei  reni  e  delle  vie  urinarie.  Chiluria. 

1.  Echinococco  del  rene  (1).  —  Sebbene  con  frequenza  molto  mi- 
nore che  nel  fegato,  pure  le  vesciche  dell'  echinococco  sono  state  ri- 
petutamente osservate  anche  nel  rene.  Generalmente  è  affetto  un  rene 
soltanto.  Il  parassita  per  lo  più  ha  sede  nella  sostanza  stessa  del  rene, 
e  solo  eccezionalmente  tra  la  medesima  e  la  capsula  renale.  La  gran- 
dezza delle  vesciche  da  echinococco  può  essere  molto  considerevole 
(lino  a  20  cm.  di  diametro  ed  anche  più). 

I  sintomi  clinici  d'  ordinario  si  manifestano  soltanto  allorché  il  tu- 
more diventa  palpabile  attraverso  le  pareti  addominali.  Anche  allora 
però  possono  mancare  del  tutto  i  disturbi  subiettivi  e  solo  in  prosie- 
guo si  manifestano  gradatamente  sensazioni  dolorose  di  pressione.  Il 
tumore  per  lo  più  ha  una  forma  approssimativamente  sferica  ed  i  suoi 
rapporti  con  gli  organi  vicini  (e  specialmente  col  colon)  sono  iden- 
tici a  quelli  che  abbiamo  esposti  nel  capitolo  precedente,  nel  trattare 
^ei  carcinomi  renali.  È  caratteristica  per  l'echinococco  la  sensazione 
lei  così  detto  «  fremito  idatideo  »  che  si  avverte  con  la  palpazione 
el  tumore,  eseguita  a  scosse  con  la  palma  della  mano  ;  disgraziata- 
nente  però  questa  sensazione  solo  di  raro  è  manifesta. 

(1)  Riguardo  alla  storia  naturale  generale  dell'echinococco,  vedi  vol.  I. 
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Avviene  relativamente  spesso  che  il  sacco  dell'  echinococco  si  vuota 
nella  pelvi  renale  ed  allora  sotto  violenti  dolori  colici,  che  rassomi- 
gliano perfettamente  alle  coliche  per  calcolosi  renale,  vengono  emesse 
con  l'urina  delle  vesciche  di  echinococchi  isolate  o  almeno  cenci  di 
membrane,  scolici  e  via  dicendo.  Simili  accessi  possono  ripetersi  spesso 
e  presentare  un  quadro  morboso  grave  allorché  ha  luogo  una  occlusione 
duratura  delle  vie  urinarie  (vescica,  uretra).  Non  di  raro  in  simili 
congiunture  vi  si  aggiungono  ancora  i  fatti  di  una  pielite  e  cistite 
secondarie. 

Molto  più  rare  sono  le  perforazioni  in  altre  direzioni.  Talvolta  si  è 
osservata  la  perforazione  di  un  echinococco  renale  nei  bronchi  con 
espettorazione  di  vesciche  di  echinococco. 

Talvolta  (e  principalmente  in  seguito  di  traumi)  il  sacco  de IV  echi- 
nococco s'  infiamma,  passa  in  suppurazione  ed  in  tal  guisa  induce  un 
processo  pioemico  generale. 

La  diagnosi  dell'  echinococco  renale  è  possibile  solo  nei  casi  in  cui 
si  può  constatare  un  tumore  appartenente  al  rene  e  nello  stesso  tempo 
vengono  eliminate  con  1'  urina  o  con  qualche  puntura  esploratrice  al- 
cune parti  di  echinococco-  Le  confusioni  più  frequenti  hanno  avuto  luogo 
con  la  idronefrosi  (vedi  questa)  e  nelle  donne  coi  tumori  ovarici. 


Fig.  2.  —  Distoma  liaematobium  (secondo  Leuckart).  a  Maschio  e  femmina, 
quest'ultima  nel  canale  ginecoforo  del  primo.  Tngr.  10.  b  Uovo  con  aculeo  termi- 
nale, c  Uovo  con  aculeo  laterale.  Ingr.  150. 

La  prognosi  non  è  del  tutto  infausta.  Si  è  avuta  guarigione  dura- 
tura varie  volte  e  principalmente  in  seguito  di  rottura  o  di  vuotamento 
fatto  una  volta  sola  o  ripetuto.  Naturalmente  però  1'  echinococco  del 
rene  è  ligato  pure  a  pericoli  svariati  (suppurazione  del  sacco,  ecc.) 
ed  in  ogni  modo  tutto  il  decorso  della  malattia  si  prolunga  di  molto. 

Una  terapia  radicale  può  ottenersi  solo  per  mezzo  della  chirurgia. 
Dal  punto  di  vista  sintomatico  si  avrà  ricorso  al  ghiaccio  ed  alle  sot- 
trazioni sanguigne  locali  nei  fatti  flogistici,  alla  morfina  ed  ai  bagni 
caldi  negli  accessi  colici  e  talvolta  anche  ai  compensi  meccanici  (ca- 
tetere). 

2.  11  Distoma  haematobium  (vedi  fig.  2)  è  un  parassita  appar- 
tenente ai  trematodi,  comune  sopratutto  in  Egitto  ed  in  Abissinia,  e 
che  ha  sede  nelle  diramazioni  della  vena  porta,  nella  vena  splenica, 
nel  plesso  vescicale ,  ecc.,  e  che  si  nutrisce  di  sangue.  Le  uova  del 
medesimo  vengono  deposte  talvolta  in  gran  quantità  nella  mucosa  della 
pelvi  renale ,  degli  ureteri  e  della  vescica,  e  producono  quivi  infiam- 
mazioni molto  intense,  ulcerazioni  con  restringimenti  consecutivi,  de- 
positi di  concrementi  e  via  dicendo.  Molti  casi  della  così  detta  ema- 
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turi  a  tropica  son  prodotti  da  distomi.  La  diagnosi  dell'  affezione  può 
esser  stabilita  con  certezza  col  rintracciare  le  uova  nell'  urina. 

3.  Strongylus  s.  Eustrong-ylus  glgas,  un  parassita  che  s'incontra 
nella  pelvi  renale  di  taluni  animali  (cane,  lupo,  martora)  e  molto  di 
rado  anche  dell'  uomo,  simile  per  grandezza  e  per  colore  ad  un  lom- 
brico comune.  Il  medesimo  può  produrre  i  disturbi  di  una  pielite  grave 
con  emorragie,  dolori  colici,  ecc. 

4.  Filaria  sanguinis.  Chiluria.  —  La  filaria  del  sangue  dell'uo- 
mo ,  appartenente  ai  nematodi  ,  ha  avuto  uno  speciale  interesse  cli- 
nico, dopoché  per  le  ricerche  di  Wucherer  in  Bahia  (1868)  e  Lewis 
nelle  Indie  Orientali  (1870)  è  stata  riconosciuta  come  causa  della  chi- 
Iurta  tropica  ed  altre  malattie  affini  (lin- 
foscroto,  elefantiasi  degli  Arabi,  ascite 
chilosa,  ecc.).  La  filaria  a  sviluppo  com- 
pleto {«filaria  Bancrofti»),  verme  molto 
sottile  e  lungo  3-4  pollici,  è  stata  riscon- 
trata solo  poche  volte  nell'uomo.  La  sua 
sede  è  nei  vasi  linfatici  maggiori,  sic- 
ché dà  luogo  a  stasi  linfatica  cronica 
con  le  sue  conseguenze  (  iperplasia  con- 
nettivale  cronica,  ecc.).  Nell'affezione 
che  qui  e'  interessa  specialmente,  cioè 
nella  chiluria,  i  parassiti  probabilmente 
son  situati  nelle  radici  del  dotto  toracico 
e  certamente  in  un  punto  tale  che  ne 
consegue  una  stasi  linfatica  nei  linfatici 
della  vescica  o  in  altri  casi  forse  anche 
in  quelli  della  pelvi  renale  e  delle  ul- 
teriori vie  urinarie.  Se  ora  avviene  una 
rottura  dei  sacchi  linfatici  dilatati,  la 
linfa  (o  il  chilo)  si  versa  nelle  vie  uri- 
narie e  si  svuota  con  l' urina.  Poiché 
questo  processo  si  può  ripetere  spesso, 
si  spiega  il  decorso  intermittente  della 
chiluria.  I  singoli  accessi  della  malattia 
possono  manifestarsi  per  la  durata  di 
anni  interi ,  interrotti  da  pause  di  qual- 
che settimana  o  di  qualche  mese.  Essi 

sono  accompagnati  spesso  da  dolore  e  da  fatti  febbrili. 

I  fatti  più  caratteristici  son  dovuti  alle  condizioni  dell'urina,  la 
quale  in  qualche  caso  ha  1'  aspetto  di  latte.  Alla  superfìcie  si  segrega 
uno  strato  di  grasso  analogo  a  panna,  e  se  si  agita  l'urina  con  etere, 
si  può  eliminare  la  maggior  parte  del  grasso  e  chiarificare  1'  urina. 
Il  contenuto  di  grasso  dell'urina  può  giungere  fino  al  2-3  %.  Non 
di  rado  la  chiluria  è  combinata  con  ematuria  (per  rottura  di  vene). 
In  questi  casi  1'  urina  ha  un  aspetto  ematico  rossiccio  ed  all'  esame 
microscopico  vi  si  riconoscono  oltre  le  goccioline  di  grasso  numerosi 
corpuscoli  rossi  di  sangue.  Talvolta  nell'urina  si  formano  copiosi  coa- 
guli sanguigni. 

II  reperto  dell'  urina  più  importante  sotto  il  punto  di  vista  diagno- 
stico, è  costituito  però  da  embrioni  di  filaria,  i  quali  si  riscontrano 
sebbene  non  in  tutti  almeno  in  moltissimi  casi  di  chiluria.  I  medesimi 
(vedi  Fig.  3)  sono  delle  formazioni  lunghe  0,2-0,3  mm.,  il  cui  diame- 
tro corrisponde  circa  a  quello  di  un  corpuscolo  rosso  di  sangue.  Essi 
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Fig.  3.  Embrione  di  filaria. 
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sono  generalmente  riposti  in  una  guaina  delicatissima,  sporgente  sulle 
estremità  dell'  animale  ed  hanno  un  vivissimo  movimento  perenne  ser- 
peggiante. Oltre  che  nell'urina,  essi  furono  rintracciati  in  numero 
considerevole  anche  nel  sangue  degl'  infermi,  e  quello  che  è  singolare, 
sopratutto  di  nottetempo. 

Il  decorso  totale  della  malattia  prodotta  dalla  filaria  è  abbastanza 
svariato.  Taluni  infermi  giungono  ad  età  avanzata ,  mentre  in  altri 
invece  si  manifestano  in  ultimo  fatti  generali  gravi  (anemia,  dimagra- 
mento). Le  singole  forme,  sotto  le  quali  la  malattia  si  manifesta  si 
combinano  non  di  rado  in  modo  svariato. 

Il  campo  geografico  di  diffusione  della  malattia  è  circoscritto  quasi 
interamente  alle  regioni  tropicali.  Essa  è  stata  osservata  finora  con 
maggior  frequenza  nel  Brasile,  nelle  Antille,  nelle  Indie  Orientali,  nella 
Cina,  nel  Giappone,  nell'Egitto,  nella  contrada  del  Capo,  nell'Austra- 
lia, ecc.  Intorno  al  modo  preciso  d' invasione  del  parassita  finora  non 
si  sa  nulla.  Dalle  ricerche  di  Manson  parrebbe  che  i  MuscMtos  v'  ab- 
biano una  parte  importante. 

Dal  punto  di  vista  terapeutico,  a  prescindere  da  atti  operativi  chi- 
rurgici necessarii,  è  da  tentarsi  il  picronitrato  di  potassa  (0,2-0,5  più 
volte  al  giorno  in  pillole  o  capsule,  Scheube). 


CAPITOLO  DECIMO 
Rene  mobile  (Rene  migrante,  ren  mobilis). 

Etiologia.  —  Mentre  che  in  condizioni  normali  il  rene  rimane  fis- 
sato completamente,  mediante  la  sua  capsula  adiposa,  mediante  il  pe- 
ritoneo che  sovr'  essa  rimane  teso  e  mediante  il  diaframma  ,  non  di 
rado  si  verifica  uno  stato  patologico  nel  quale  il  rene  ha  un  grado 
abbastanza  notevole  di  spostabilità  e  mobilità.  Le  cagioni  di  questa 
anomalia  non  sono  sempre  manifeste  e  probabilmente  parecchi  mo- 
menti etiologici  possono  dar  luogo  al  rene  mobile. 

In  primo  luogo  è  importante  una  disposizione  congenita  che  può 
dipendere  forse  principalmente  dalla  trama  anormalmente  lassa  del 
tessuto  circostante  al  rene  e  poi  da  una  lunghezza  anormale  dell'arte- 
ria renale.  Neil'  età  inoltrata  però  agevolano  principalmente  la  forma- 
zione di  un  rene  mobile  tutti  quei  momenti  che  producono  una  forte 
distensione  della  cavità  addominale.  Sotto  questo  punto  di  vista  hanno 
un'  azione  nociva  anzitutto  le  ripetute  gravidanze,  per  le  quali  si  spiega 
anche  il  fatto  che  il  rene  migrante  è  molto  più  comune  nelle  donne 
che  negli  uomini.  Inoltre  la  causa  del  rene  migrante  può  essere  ri- 
posta in  fatiche  corporali  gravi  e  prolungate  ;  in  taluni  casi  hanno 
importanza  anche  i  traumi  che  colpiscono  l'addome  e  specialmente  la 
regione  renale.  Lo  stringere  troppo  fortemente  i  busti  è  stato  acca- 
gionato da  molti  di  produrre  un  rallentamento  progressivo  del  rene. 
Infine  pare  che  in  qualche  caso  una  diminuzione  della  nutrizione  ge- 
nerale ,  per  la  quale  subisce  una  riduzione  anche  la  capsula  adiposa 
renale,  possa  agevolare  la  formazione  di  un  rene  mobile. 

La  frequenza  del  rene  migrante  nelle  donne  è  stata  rilevata  or  ora, 
però  qualche  caso  è  stato  osservato  anche  negli  uomini,  nonché  già 
nel!'  età  infantile.  È  notevole  che  il  rene  dritto  offre  molto  più  spesso 
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del  rene  sinistro  l'anomalia  in  esame,  la  qual  cosa  probabilmente  di- 
pende dal  fatto  che  il  rene  destro  più  di  frequente  subisce  dei  traslo- 
camenti  per  i  movimenti  respiratomi  del  fegato.  Nel  cadavere  il  rene 
mobile  può  constatarsi  solo  nei  casi  in  cui  il  rene  trovasi  appunto  in 
una  posizione  anormale  (per  esempio  innanzi  alla  colonna  vertebrale). 

I  disturbi  clinici  non  debbono  riscontrarsi  in  ogni  caso  di  rene  mo- 
bile. Se  si  osservano  delle  donne  in  età  avvanzata,  non  di  rado  si  ri- 
scontrano reni  mobili  senza  che  i  medesimi  producano  alcun  disturbo. 
In  altri  casi  però  il  rene  migrante  dà  luogo  ad  una  serie  di  disturbi 
morbosi,  i  quali  restano  inesplicati  se  non  si  mette  in  chiaro  la  loro 
origine.  Con  frequenza  maggiore  si  riscontrano  dolori  addominali 
di  trazione  o  pressione,  i  quali  s'irradiano  nella  regione  sacrale  o 
lombare  e  talvolta  assumono  un  carattere  quasi  colico.  Non  di  rado 
essi  sono  accompagnati  da  nausea  e  tendenza  al  vomito.  Tutte  que- 
ste sensazioni  spiacevoli  generalmente  si  accrescono  ancora  nei  mo- 
vimenti degl'infermi  (nel  camminare,  nell'andare  in  carrozza,  ecc.), 
mentre  quando  gl'  infermi  son  coricati  diminuiscono  o  scompariscono 
del  tutto. 

In  taluni  casi  dì  reni  mobili  si  manifestano  periodicamente  (e  non 
di  rado  al  tempo  delle  mestruazioni)  degli  accessi  più  intensi,  i  quali 
furono  indicati  da  Dietl  col  nome  di  «  sintomi  d'incarcerazione  ». 
Essi  consistono  in  un  dolore  che  insorge  repentinanfente,  in  orripi- 
lazioni le  quali  possono  giungere  quasi  fino  al  brivido  di  freddo,  in 
vomito  ed  in  fatti  generali  di  collasso.  La  diuresi  durante  questo 
tempo  è  generalmente  diminuita  ed  aumenta  soltanto  allorché  l'accesso 
scema  dopo  3-5  giorni.  La  cagione  speciale  di  questi  sintomi  è  ripo- 
sta in  parte  in  alterazioni  infiammatorie  circoscritte  nelle  vicinanze 
del  rene,  ma  principalmente  in  una  stasi  urinaria  prodotta  brusca- 
mente da  flessione  dell'uretere  o  da  torsione  del  medesimo  intorno  al 
proprio  asse.  Si  forma  allora  una  idronefrosi  acuta,  le  cui  conseguenze 
cessano  solo  allorquando  è  ripristinato  lo  svuotamento  dell'urina.  In 
qualche  caso  pare  anzi  che  il  rene  migrante  possa  diventar  causa  di 
una  idronefrosi  duratura  con  pielite  secondaria  e  via  dicendo. 

Abbastanza  spesso  si  riscontra  nelle  donne  affette  da  rene  migrante 
una  serie  di  disturbi  generali  nervosi  «isterici»,  cefalalgia,  dolori 
spinali,  irritabilità  psichica,  paraestesie,  ecc.  Spesso  non  è  facile  de- 
cidere se  questi  sintomi  dipendano  da  rene  migrante  o  se  siano  sol- 
tanto coordinati  col  medesimo.  Non  di  rado  in  vero  essi  hanno  origine 
solo  in  seguito  alle  alterazioni  psichiche,  poiché  la  sola  idea  di  avere 
un  «  rene  migrante  »  può  essere  già  bastevole  nelle  donne  nervose  a 
produrre  una  moltitudine  di  sensazioni  subbiettive.  A  questo  si  deve 
pure  por  mente  nel  partecipare  la  diagnosi  agl'infermi. 

Pare  inoltre  che  un  rene  migrante  possa  talvolta  produrre  talune 
conseguenze,  mediante  pressione  sugli  organi  vicini.  Così  Bartels 
principalmente  ha  preteso  che  alcuni  casi  di  ectasia  dello  stomaco 
siano  dovuti  ad  una  compressione  della  porzione  discendente  del  duo- 
deno dovuta  al  rene  mobile.  Vuoisi  che  anche  V Utero  possa  avere 
origine  in  modo  analogo  per  pressione  sulle  vie  biliari,  ed  inoltre  la 
costipazione  per  pressione  sul  colon  e  gli  edemi  degli  arti  inferiori 
per  pressione  sulla  cava  inferiore.  A  questa  categoria  appartiene'an- 
che  l'asserzione  che  il  rene  migrante  delle  donne  possa  diventar  causa 
di  aborto.  In  qualunque  modo  tutte  queste  accidentalità  accadono  solo 
di  rado. 

La  diagnosi  del  rene  migrante  può  essere  stabilita  soltanto  col  re- 
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perio  obbiettivo.  Il  voler  riconoscere  dall' abbassamento  della  regione 
lombare  corrispondente  (quasi  sempre  quella  del  lato  dritto)  e  dalla 
normale  chiarezza  del  suono  di  percussione  sulla  stessa  il  disloca- 
mento del  rene  dalla  sua  posizione  normale,  costituisce  una  opinione 
costruita  teoricamente  e  la  quale  quasi  mai  è  utilizzabile  in  pratica, 
li  solo  criterio  sicuro  è  la  palpazione  del  rene  sotto  forma  di  un  tu- 
more della  grandezza  corrispondente  e  mobile  al  disotto  dell'arco  co- 
stale dritto  o  più  verso  l' ombelico  e  la  regione  inguinale.  Qualche 
volta  è  pure  riuscito  di  avvertire  la  pulsazione  dell'arteria  renale. 
La  palpazione  del  rene  mobile  -tuttavia  non  riesce  in  tutti r  i  casi 
egualmente  agevole  e  richiede  d'altronde  una  certa  pratica.  È  molto 
da  commendarsi  la  palpazione  con  le  due  mani  e  la  pressione  contem- 
poranea della  regione  lombare  con  la  mano  sinistra.  Se  si  può  rag- 
giungere il  rene  con  le  dita  lo  si  può  spostare  e  spesso  rimettere  nella 
sua  naturale  sede. 

In  generale  la  diagnosi  non  è  molto  difficile,  attesa  la  floscezza  delle 
pareti  addominali  degl'infermi,  sempre  che  l'attenzione  sia  rivolta  alla 
possibilità  di  un  rene  migrante.  Naturalmente  è  decisivo  solo  un  ri- 
sultato positivo,  mentre  che  un  reperto  negativo,  sopratutto  in  se- 
guito di  una  sola  osservazione,  non  dimostra  nulla.  In  taluni  casi  si 
è  confuso  il  rene  migrante  con  altri  tumori,  con  cisti  ovariche  pedun- 
colate, con  tumori  fecali,  con  tumori  della  cistifellea,  con  echinococ- 
chi, ecc. 

La  prognosi  è  fausta  dal  punto  di  vista  che  la  vita  del  paziente 
non  rimane  giammai  minacciata  da  un  rene  migrante  privo  di  com- 
plicazioni. Egli  è  bensì  vero  che  le  sofferenze  sono  molto  ostinate  e 
possono  resistere  per  anni  a  tutti  i  tentativi  terapeutici.  Nell'età  avan- 
zata essi  cedono  però  talvolta  da  sè. 

Terapia. — Nel  momento  di  sofferenze  interne  o  di  «sintomi  d'in- 
carcerazione »  prodotti  da  un  rene  migrante  è  anzitutto  da  ordinarsi 
il  decubito  dorsale  e  l'immobilità,  e  nel  caso  che  il  rene  non  ritorni 
da  sè  nella  sua  sede  naturale  potrà  tentarsi  la  riposizione  artificiale, 
che  riesce  talvolta,  ed  in  questi  casi  è  seguita  da  successo  immediato. 
Se  in  tal  maniera  non  si  possono  eliminare  i  disturbi,  dovrà  ricorrersi 
in  via  sintomatica  ai  bagni  caldi  prolungati,  ai  cataplasmi  caldi  e  al- 
l' oppio.  Per  impedire  una  nuova  dislocazione  del  rene  sono  state  rac- 
comandate varie  fasciature  provviste  di  pallottole  ed  altri  apparecchi 
contentivi,  i  quali  talvolta  dànno  buoni  risultati,  ma  tal' altra  sono 
perfettamente  inutili.  In  ogni  modo  potrà  tentarsi  1'  applicazione  dei 
medesimi.  La  speranza  di  «  combattere  la  lassezza  dei  tessuti  »  con 
una  «cura  tonica»  (preparati  ferruginosi,  frizioni  fredde,  ecc.)  è  da 
ritenersi  illusoria  ;  pur  tuttavia  questi  rimedii  si  raccomandano  molto 
nella  pratica,  poiché  talvolta  esercitano  un'  azione  benefica  sui  disturbi 
nervosi  generali  come  rimedii  psichici.  Infine  sono  utili  ancora  alcune 
norme  dietetiche  generali  ed  innanzi  tutto  1'  astenersi  da  forti  movi- 
menti del  corpo,  il  badare  ad  una  facile  defecazione,  ecc. 

Nei  casi  accompagnati  da  disturbi  morbosi  gravi  ed  oltremodo  pe- 
nosi è  stata  praticata  già  parecchie  volte  la  estirpazione  del  rene  mo- 
bile da  chirurgi  avidi  di  operazioni ,  talvolta  con  successo  e  talvolta 
con  triste  risultato.  In  ogni  modo  la  indicazione  della  operazione  deve 
limitarsi  ai  casi  in  cui  le  sofferenze  sieno  molto  considerevoli  ed  in 
cui  sieno  rimasti  inefficaci  tutti  gli  altri  mezzi. 
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Affezioni  delle  capsule  soprarenali  e  Morbo  di  Addison. 

(Pelle  bronzina). 

Neil'  anno  1855  il  medico  inglese  Addison  pubblicò  per  il  primo  una 
serie  di  casi  di  malattie,  nei  quali,  oltre  i  sintomi  di  debolezza  ge- 
nerale ed  anemia,  si  era  gradatamente  sviluppata  una  singolare  pig- 
mentazione oscura  della  cute,  e  poiché  all'  autopsia  in  tutti  i  casi  si 
era  riscontrata  un'  affezione  delle  capsule  soprarenali ,  Addison  ne 
trasse  la  conclusione  che  questa  fosse  la  causa  immediata  del  colorito 
bronzino.  Ben  presto  furono  fatti  in  numero  maggiore  delle  osserva- 
zioni analoghe  a  quelle  di  Addison  ,  sicché  il  fatto  in  sé  stesso  non 
può  più  revocarsi  in  dubbio.  Sulla  vera  cagione  di  esso  però  e  sulla 
essenza  di  questo  nesso  singolare  tra  le  affezioni  delle  capsule  sopra- 
renali e  la  pigmentazione  cutanea  anche  oggidì  non  si  conosce  niente 
di  sicuro. 

Si  è  cercato  di  chiarire  l'argomento  con  esperimenti  fatti  sopra  ani- 
mali. Siffatti  esperimenti  però  finora  sono  rimasti  senza  risultato  al- 
cuno ed  anche  recentemente  non  è  riuscito  al  Nothnagel  ,  neppure 
una  volta  con  certezza,  di  produrre  artificialmente  i  sintomi  della  ma- 
lattia, malgrado  la  distruzione  di  ambo  le  capsule  soprarenali  da  lui 
praticata  su  vasta  scala  nei  conigli.  Anche  i  reperti  anatomici  nel- 
1'  uomo  finora  non  sono  atti  a  spargere  luce  nell'  argomento  ,  perchè 
sembrano  contradirsi  in  varii  punti.  In  primo  luogo  deve  qui  farsi 
menzione  di  alcune  osservazioni,  nelle  quali  malgrado  una  pigmenta- 
zione cutanea  le  capsule  soprarenali  furono  trovate  del  tutto  normali 
all'  autopsia.  Siffatti  casi  però  dimostrano  poco,  poiché  naturalmente 
non  si  può  negare  che' una  pigmentazione  della  cute  possa  talvolta 
svilupparsi  anche  per  altre  cause  al  difuori  dell'  affezione  delle  capsule 
soprarenali.  D'altra  parte  si  è  fatto  notare  che  talvolta  nelle  necro- 
scopie  si  riscontrano  estese  alterazioni  delle  capsule  soprarenali  senza 
che  durante  la  vita  si  fossero  manifestati  i  sintomi  della  pelle  bron- 
zina. Però  anche  in  questi  casi  si  può  fare  la  obiezione  che  la  ma- 
lattia fosse  stata  abbastanza  diffusa  ed  intensa  per  produrre  il  colo- 
rito bronzino  della  pelle.  Le  contradizioni  testé  citate  hanno  avuto 
per  conseguenza  numerosi  tentativi  diretti  a  spiegare  la  malattia  di 
Addison,  e  fra  questi  merita  sopratutto  di  essere  tenuto  in  conto  uno, 
secondo  il  quale  non  è  la  malattia  delle  capsule  soprarenali  come  tale 
che  produce  i  sintomi  relativi,  ma  invece  la  propagazione  del  processo 
morboso  al  plesso  solare  ed  ai  ganglii  semilunari  del  simpatico  (Ri- 
sel,  Bürger  ed  altri).  Secondo  questa  ipotesi  i  fenomeni  del  morbo 
di  Addison  potrebbero  manifestarsi  anche  allorquando  le  citate  parti 
nervose  ammalano  sia  in  modo  autonomo,  sia  per  propagazione  di  un 
processo  patologico  da  qualche  altro  organo  vicino.  In  favore  di  que- 
sta opinione  possono  citarsi  numerosi  reperti  anatomici,  però  neppure 
essa  è  dimostrata  con  certezza  e  sopratutto  l'intimo  nesso  dei  feno- 
meni anche  con  questo  modo  di  vedere  non  risulta  punto  chiaro. 

Anatomia  patologica  ed  Etiologia  del  morbo  di  Addison.  — 
Già  lo  stesso  Addison  ha  richiamato  con  insistenza  1'  attenzione  sul 
fatto  che  la  natura  speciale  dell'  affezione  delie  capsule  soprarenali 
non  era  affatto  sempre  la  stessa.  Egli  è  perciò  che  certamente  la  ma- 
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lattia  che  porta  il  suo  nome  non  è  da  considerarsi  come  una  deter- 
minata affezione  anatomica,  ma  piuttosto  come  uno  speciale  complesso 
sintomatico.  Causa  del  morbo  di  Addison  suole  essere  con  frequenza 
maggiore  la  tubercolosi  delle  capsule  soprarenali.  In  tali  casi  le  ca- 
psule soprarenali  sono  ingrossate  e  stivate  di  neoformazione  caseosa 
tubercolare,  ovvero  hanno  già  subito  una  retrazione  cicatriziale.  Quasi 
sempre  nel  cadavere  si  riscontrano  contemporaneamente  altre  affezioni 
tubercolari  e  segnatamente  caseificazione  delle  glandole  linfatiche  me- 
senteriche, tubercolosi  pulmonare,  ecc.  Oltre  della  tubercolosi  possono 
però  riscontrarsi  anche  altri  processi  morbosi  nelle  capsule  soprare- 
nali :  infiammazioni  croniche  semplici,  ingrandimento  dell'organo  che 
dal  Virchow  furono  indicati  col  nome  di  «  struma  delle  capsule  so« 
prarenali  »,  emorragie,  neoplasmi  (carcinomi)  e  perfino  echinococchi. 
Da  quanto  si  è  detto  precedentemente  risulta  da  sè  che  in  tutti  i  casi 
deve  badarsi  alla  possibile  partecipazione  dei  ganglii  simpatici  vicini 
(compressione,  raggrinzamento  cicatriziale,  infiammazione  cronica). 
L'  affezione  per  lo  più  attacca  ambo  le  capsule  soprarenali  e  raramente 
una  sola. 

Dei  reperti  degli  altri  organi  resta  ancora,  da  far  rilevare,  che  le 
placche  dì  Peyer  ed  i  follicoli  solitarii  dell'  intestino  generalmente 
sono  tumefatti.  La  milza  talvolta  è  alquanto  ingrossata,  ma  in  altri 
casi  la  tumefazione  manca.  Non  si  riscontrano  straordinarie  pigmen- 
tazioni di  organi  interni.  Delle  alterazioni  della  cute  e  di  talune  mu- 
cose si  dirà  in  prosieguo. 

Attesa  la  moltiplicità  delle  cause  anatomiche  non  può  essere  qui- 
stione  di  una  etiologia  unica  della  malattia.  Fra  i  momenti  causali  si 
citano  con  maggiore  frequenza  la  deficiente  nutrizione ,  gli  affanni  e 
le  tribolazioni  ed  infine  i  traumi  sull'addome.  Il  maggior  numero  di 
ammalati  appartengono  al  sesso  maschile  ed  alla  media  età.  La  ma- 
lattia di  Addison  deve  tuttavia  considerarsi  come  un'  affezione  rara, 
della  quale  anche  sopra  un  numero  considerevole  d'infermi  ogni  anno 
si  osserva  qualche  caso  isolato. 

Sintomi  e  decorso  morboso.  — Il  quadro  nosologico  puro  del  morbo 
di  x\ddison  si  ha  in  quei  casi  nei  quali  i  sintomi  si  sviluppano  appa- 
rentemente nel  modo  ordinario  e  non  nel  decorso  di  qualche  altra  affe- 
zione (tisi  pulmonare,  carcinosi). 

I  primi  sintomi  dell'  affezione  in  questi  casi  sono  di  natura  generale 
e  si  riferiscono  ad  un'  anemia  ognora  crescente  e  ad  una  generale  de- 
bolezza e  stanchezza  del  corpo.  L'  anemia  obbiettivamente  si  manife- 
sta per  il  pallore  della  cute  e  per  la  diminuzione  dei  corpuscoli  rossi 
del  sangue,  senza  che  però  si  potessero  dimostrare  con  certezza  altre 
anomalie  sicure  del  sangue.  Si  manifesta  inoltre  un  numero  di  sintomi 
dipendente  in  modo  secondario  dall'  anemia  e  segnatamente  dall'  ane- 
mia del  cervello.  A  questi  appartengono  la  spossatezza  psichica  e  la 
mancanza  di  energia,  le  frequenti  cefalee,  gli  accessi  di  vertigine  e 
deliquio,  il  susurro  degli  orecchi,  ecc.  La  nutrizione  generale  degli 
ammalati  spesso  deperisce  notevolmente  ,  ma  è  notevole  che  ,  come 
in  altre  anemie,  così  anche  nel  morbo  di  Addison  appunto  il  panni- 
colo adiposo  resta  straordinariamente  bene  sviluppato,  sopratutto  sul- 
l'addome. 

Oltre  ai  sintomi  anemici  vi  sono  spesso  disturbi  da  parte  dello  sto- 
maco. V  appetito  è  scarso  e  spesso  si  manifesta  vomito.  Quest'  ultimo 
talvolta  può  essere  quasi  incoercibile  ed  allora  è  uno  dei  sintomi  più 
crucianti  della  malattia.  Esso  dipende  per  lo  più  non  da  un'  altera- 


MORBO  DI  ADDISON.  CURA 


71 


zione  anatomica  dello  stomaco,  ma  probabilmente  nel  maggior  numero 
di  casi  anche  dall'anemia  cerebrale.  Anche  i  dolori  cardialgia  non 
sono  rari,  la  defecazione  in  generale  è  ritardata,  però  talvolta  si  ma- 
nifestano anche  diarree.  Sul  cuore  talvolta  si  avvertono  rumori  ac- 
cessorii  ,  in  generale  però  i  toni  sono  netti  e  deboli.  Il  polso  per  lo 
più  è  mediocremente  accelerato.  Il  fegato  e  la  milza  non  offrono  al- 
terazioni costanti.  L'  albuminurica  si  riscontra  solo  eccezionalmente  e 
dipende  da  complicazione  (per  es.  degenerazione  amiloide  dei  reni). 

Il  sintoma  veramente  caratteristico  e  che  solo  rende  possibile  la 
diagnosi  è  la  speciale  pigmentazione  della  cute  che  si  manifesta  gra- 
datamente. Essa  comparisce  per  lo  più  dapprima  sul  viso  e  sul  dorso 
delle  mani  e  poi  in  quelle  parti ,  le  quali  già  in  condizioni  normali 
offrono  una  pigmentazione  più  intensa  (areola  dei  capezzoli,  cavi  ascel- 
lari, genitali),  o  che  sono  esposte  ad  una  più  forte  pressione  per  ef- 
fetto delle  vestimenta  (anche,  spalle,  ecc.).  È  sopratutto  notevole  che 
per  lo  più  dei  punti  oscuri  pigmentati  si  sviluppano  pure  sulla  mucosa 
delle  labbra  e  della  bocca.  La  intensità  del  colorito  varia  secondo  i 
diversi  casi.  Generalmente  essa  aumenta  durante  i  peggioramenti  dello 
stato  generale.  Nei  casi  più  intensi  tutta  la  pelle  può  assumere  un 
colorito  bruno  oscuro  o  nero,  come  quello  di  un  mulatto  o  di  un  mo- 
ro. Talvolta  però  la  pigmentazione  resta  limitata  a  singoli  punti  e  può 
perfino  manifestarsi  una  straordinaria  scarsezza  di  pigmento.  Le  unghie 
e  la  sclerotica  rimangono  sempre  bianche  e  spesso  anche  le  palme 
delle  mani  e  le  piante  dei  piedi.  Generalmente  la  pigmentazione  della 
cute  va  crescendo  durante  tutto  il  decorso  della  malattia  e  solo  ecce- 
zionalmente durante  gli  stadii  successivi  della  medesima  si  manifesta 
di  nuovo  un  colorito  più  chiaro  della  stessa. 

Il  decorso  totale  del  morbo  di  Addison  è  quasi  sempre  cronico  e 
può  durare  degli  anni,  però  è  stato  pure  descritto  qualche  caso  con 
decorso  più  acuto.  Talvolta  la  malattia  comincia  con  sintomi  iniziali 
febbrili  tumultuarli,  accompagnati  da  vomito  e  diarrea.  In  questi  casi 
la  malattia  dopo  pochi  mesi  mena  ad  una  fine  relativamente  rapida, 
ovvero  al  primo  stadio  acuto  fa  seguito  un  secondo  cronico. 

L'  esito  del  morbo  di  Addison  è  sempre  infausto.  Non  è  raro  però 
di  osservare  delle  remissioni  transitorie,  a  queste  però  seguono  sem- 
pre nuovi  peggioramenti  dell'  affezione.  Per  lo  più  la  morte  ha  luogo 
in  seguito  ai  segni  di  anemia  ed  indebolimento  generale  progressivo. 
In  qualche  caso  verso  la  fine  della  malattia  si  manifestano  anche  di- 
sturbi nervosi  gravi:  coma,  delirii,  accessi  epilettiformi,  ecc.  Questi 
stati  possono  talvolta  svolgersi  anche  in  modo  relativamente  rapido 
ed  inaspettato. 

Terapia.  —  Di  una  terapia  specifica  del  morbo  di  Addison  non 
può  naturalmente  essere  quistione  ,  sopratutto  per  la  diversità  della 
malattia  fondamentale  e  delle  complicazioni.  Sono  generalmente  più 
indicati  i  tonici  (dieta  corroborante,  ferro,  china,  arsenico),  mentre 
qualche  medico  ha  sperimentato  anche  l'ioduro  di  potassio,  il  bromuro 
di  potassio  .  la  elettricità  e  via  dicendo.  Pel  rimanente  la  cura  è  pu- 
ramente sintomatica;  meritano  misure  speciali  principalmente  il  vo- 
mito, le  diarree  e  gli  accessi  nervosi.  La  esperienza  dimostra  che  si 
debbono  usare  grandi  cautele  nel  prescrivere  i  purganti,  poiché  die- 
tro 1'  uso  dei  medesimi  si  sono  osservati  ripetute  volte  notevoli  peg- 
gioramenti. 


SEZIONE  SECONDA 
Malattie  delle  pelvi  renali  e  della  vescica. 


CAPITOLO  PRIMO 

Infiammazione  della  pelvi  renale.  Pielite. 

Etiologia.  —  Le  pieliti  isolate  primarie  non  si  riscontrano  quasi 
mai  come  malattie  autoctone,  ed  invece  la  pielite  nel  maggior  numero 
dei  casi  rappresenta  o  un  disturbo  parziale  o  uno  stato  consecutivo  di 
altre  affezioni,  e  quindi  sotto  questo  punto  di  vista  non  merita  che  un 
limitato  interesse  clinico. 

Così  talvolta  si  riscontra  una  pielite  per  lo  più  leggiera  nei  cada- 
veri di  persone  che  sono  soccombute  a  malattie  infettive  generali 
gravi  (tifo,  vaiuolo ,  difterite,  pioemia).  L'affezione  in  questi  casi  è 
dovuta  secondo  tutte  le  probabilità  alla  eliminazione  di  sostanze  flo- 
gogene  pei  reni  e  quindi  è  analoga  alle  alterazioni  renali  che  spesso 
esistono  nel  tempo  stesso.  Le  sostanze  tossiche,  le  quali  passano  per 
le  vie  urinarie  (cantaride,  balsamo  copaive,  ecc.  ),  possono  parimenti 
produrre  una  pielite  insieme  agli  altri  disturbi. 

Spesso  la  pielite  ha  origine  da  una  propagazione  diretta  della  in- 
fiammazione da  organi  vicini.  In  molti  casi  di  nefrite  acuta  e  cro- 
nica la  pelvi  renale  partecipa  alla  infiammazione  in  grado  più  o  meno 
notevole.  Più  spesso  ancora  si  riscontra  una  diffusione  ascendente  della 
infiammazione  prodotta  da  malattie  primarie  dell'  uretra  o  della  ve- 
scica. Ogni  uretrite  e  cistite,  qualunque  sia  stata  la  sua  origine,  dopo 
lunga  durata  si  può  propagare  all'  insù  negli  ureteri  e  nelle  pelvi  re- 
nali, sicché  in  casi  gravi  si  trova  nel  tempo  stes.so  una  infiammazione 
di  tutte  le  vie  urinarie  ,  una  pielocistite  e  nello  stesso  tempo  una 
ureterite.  Si  è  già  detto  che  la  infiammazione  si  può  in  questi  casi 
propagare  anche  dippiù  fino  ai  reni  stessi  (vedi  pag.  58)  e  vi  si  ri- 
tornerà sopra  ancora  in  seguito. 

Una  causa  frequente  di  pielite  è  poi  la  presenza  di  corpi  estranei 
nella  pelvi  renale,  i  quali  esercitano  sulla  medesima  una  diretta  irri- 
tazione meccanica.  Appartengono  a  questa  categoria  in  primo  luogo  i 
calcoli  renali  (vedi  appresso),  poi  i  coaguli  sanguigni ,  i  parassiti 
(vedi  pag.  63)  e  via  dicendo.  La  pielite  che  si  sviluppa  in  seguito  di 
stasi  dell'urina  nella  pelvi  renale  (vedi  in  prosieguo,  idronefrosi),  non 
ha  qui  direttamente  il  suo  posto,  perchè  essa  si  sviluppa  solo  in  se- 
guito di  una  incipiente  decomposizione  della  urina. 
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Come  si  è  già  fatto  rilevare,  è  dubbio  se  esistano  anche  delle  pieliti 
primarie  autonome,  a  prescindere  dai  modi  di  origine  della  pielite  fi- 
nora enumerati.  Merita  sopratutto  di  essere  convalidata  la  esistenza 
di  una  pielite  primaria  in  seguito  di  raffreddore.  La  pielite,  che  non 
di  rado  si  manifesta  nelle  donne  durante  il  puerperio  o  in  seguito 
alle  più  svariate  affezioni  sessuali,  può  in  tutti  i  casi  riferirsi  ad  in- 
fezione della  mucosa  della  pelvi  renale  per  la  via  della  vescica  o  dei  reni. 

Anatomia  patologica.  —  Nella  infiammazione  catarrale  semplice 
la  mucosa  della  pelvi  renale  è  arrossita,  tumefatta  e  coperta  dei  ab- 
bondante secrezione,  la  quale  contiene  in  varia  quantità  dei  corpuscoli  di 
marcia  ed  epitelii.  Non  di  rado  nelle  infiammazioni  intense  si  trovano 
nella  mucosa  delle  piccole  emorragie  abbastanza  numerose  e  talvolta 
anche  dei  nodoletti  grigi  che  corrispondono  a  follicoli  linfatici  tu- 
mefatti. 

Nei  casi  gravi,  che  sono  quasi  esclusivamente  manifestazioni  par- 
ziali di  un'affezione  diffusa  delle  vie  urinane  ( pielocistiti,  ecc.),  trat- 
tasi di  una  infiammazione  purulenta,  ulcerosa,  che  può  perfino  assu- 
mere un  carattere  difterico.  A  questo  partecipano  quasi  sempre  anche 
i  reni  (pielonefrite).  Quando  gli  ascessi  nefritici  si  svuotano  nella 
pelvi  renale,  hanno  luogo  distruzioni  ulcerose  del  tessuto  renale,  sic- 
ché il  bacino  renale  riempito  di  marcia  è  limitato  da  ulcerazioni  in- 
cavate che  talvolta  giungono  fin  nella  profondità  della  sostanza  del 
rene  (  pionefrosi).  Gli  ascessi  pielonefritici,  che  per  lo  più  son  dispo- 
sti a  strie  e  giungono  fino  alla  superficie  del  rene,  sono  stati  descritti 
nella  precedente  sezione  (vedi  pag.  58)  dove  si  è  fatto  cenno  anche 
della  loro  origine  batterica. 

Diversa  è  la  partecipazione  dei  reni  in  taluni  casi  di  pielite  cronica, 
che  si  manifesta  spessissimo  come  stato  consecutivo  di  stasi  renale  e 
perciò  per  lo  più  va  connessa  con  dilatazione  della  pelvi  renale.  In 
siffatta  affezione  si  trovano  talvolta  nei  reni  dei  processi  di  raggrin- 
zamento marcati,  cioè  atrofìa  parziale  del  tessuto  renale,  aumento  del 
tessuto  interstiziale  e  manifesta  retrazione  cicatriziale  alla  superficie. 
In  una  parola  quindi  un  rene  raggrinzato  secondario,  che  si  è  formato 
in  seguito  di  una  pielite  e  che  solo  per  la  sua  etiologia  si  distingue  so- 
stanzialmente dal  raggrinzamento  genuino  del  rene. 

Sintomi  clinici.  Poiché  la  pielite  si  sviluppa  nel  maggior  numero 
dei  casi  soltanto  come  manifestazione  speciale  di  un  processo  morboso 
più  diffuso,  anche  i  suoi  sintomi  clinici  per  lo  più  sono  poco  salienti 
nel  quadro  morboso  totale.  Noi  quindi  non  possiamo  dare  una  descri- 
zione nettamente  delineata  del  decorso  di  una  pielite ,  ma  dobbiamo 
invece  rilevare  soltanto  quei  fenomeni  dai  quali  durante  la  esistenza 
di  un'  affezione  nelle  vie  urinarie  si  può  desumere  la  partecipazione 
delle  pelvi  renali. 

Nel  capitolo  riguardante  la  cistite  (vedi  appresso)  si  tratterà  più 
diffusamente  del  carattere  essenziale  che  V  urina  offre  in  tutte  le  af- 
fezioni infiammatorie  delle  vie  urinarie,  cioè  del  contenuto  di  muco 
e  pus.  Anche  nella  pielite  il  secreto  muco-purulento  della  mucosa  delle 
pelvi  renali  deve  mescolarsi  air  urina  ed  in  ogni  infiammazione  sup- 
purativa delle  medesime  il  contenuto  di  pus  dell'  urina  dovrà  diven- 
tare molto  considerevole.  Dalla  sola  presenza  della  marcia  nelT  urina 
però  non  si  può  giammai  giudicare  con  certezza  intorno  al  punto  dove 
avviene  la  miscela  della  marcia  con  l'urina,  cioè  se  accada  nella  pelvi 
renale,  nella  vescica,  oppure  nell'uretra.  Solo  nei  casi  in  cui,  oltre  dei 
corpuscoli  di  pus  si  riscontrano  nell'urina  anche  altri  elementi  mor- 
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fologici  caratteristici,  si  può  arguire  quale  tratto  delle  vie  urinarie 
debba  essere  specialmente  affetto.  Siffatti  elementi  morfologici  sono 
rappresentati  anzitutto  dagli  epitelii,  i  quali  mostrano  in  parte  nella 
pelvi  renale  una  forma  differente  da  quella  della  vescica.  Se  quindi 
si  trovano  nell'  urina  gli  epitelii  della  pelvi  renale,  triangolari  con 
appendice  candata  e  che  talvolta  sono  disposti  ancora  ad  embrici  (v.  fìg.  4) 
si  può  con  sicurezza  ritenere  che  la  pelvi  renale  partecipa  alla  infiam- 


ciati  si  dovrà  sempre  procedere  con  grande  cautela.  Il  sangue  si  ri- 
scontra solo  raramente  nella  pielite  semplice,  spesso  però  nella  pielite 
calcolosa  (vedi  Gap.  seguente).  La  reazione  dell'urina  nella  pielite  è 
per  lo  più  acida.  Non  è  però  vero  che  in  ciò  sia  riposto  un  carattere 
differenziale  assolato  tra  la  pielite  e  la  cistite,  nelle  quali  l'urina 
è  sovente  di  reazione  alcalina. 

Un  altro  sintoma  riferibile  direttamente  alla  pielite  è  il  dolore  lo- 
cale nella  regione  renale  ,  il  quale  talvolta  può  irradiarsi  da  questo 
punto  lungo  gli  ureteri  e  verso  la  vescica.  A  questo  segno  non  si  può 
attribuire  un  grande  valore  diagnostico  per  la  ragione  che  la  sua  pre- 
senza depone  soltanto  per  una  pielite,  mentre  la  mancanza  di  esso  non 
dimostra  affatto  che  la  pielite  non  esista. 

Tutti  gli  altri  sintomi  possono  bensì  dipendere  direttamente  dalla 
pielite  ,  ma  per  lo  più  possono  riferirsi  ugualmente  anche  alle  altre 
affezioni  coesistenti.  Qui  va  annoverato  in  prima  linea  la  febbre  ,  la 
quale  presenta  un  decorso  irregolare  remittente  o  si  manifesta  con 
esacerbazioni  di  grado  elevato  e  per  lo  più  accompagnate  da  brividi 
di  freddo.  La  febbre  però  offre  quest'  ultimo  carattere  piemico  soltanto 
nelle  forme  gravi  suppurative  .  nelle  quali  per  lo  più  trattasi  già  di 
formazioni  di  ascessi  renali  e  quindi  di  una  pielonefrite.  Oltre  della 
febbre  si  verificano  spesso  nei  casi  gravi  dei  disturbi  nervosi  gene- 
rali, come  cefalea,  delirio,  sopore  e  via  dicendo,  che  in  parte  deb- 
bono riferirsi  alla  infezione  generale  pioemica  dell'organismo  ed  in 
parte  forse  anche  all'  assorbimento  nel  sangue  di  ammoniaca  prove- 
niente dall'urina  in  via  di  decomposizione  («  ammoniemia  secondo 
Treitz  e  Jaksch). 

L' insieme  del  decorso  morboso  della  pielite  assume  forme  tanto  sva- 
riate a  seconda  della  malattia  fondamentale,  che  sotto  questo  rapporto 
non  si  può  stabilire  nulla  di  generale.  Le  forme  leggiere  che  spesso 
si  dileguono  rapidamente,  si  riscontrano  con  frequenza  maggiore  nel 
puerperio,  poi  nelle  malattie  infettive  acute  ,  nelle  intossicazioni  ed 
in  conseguenza  di  cistiti  leggiere.  Le  pieliti  gravi  si  verificano  in- 
nanzi tutto  sotto  forma  di  cistopielite  e  pielonefrite  in  seguito  di  ste- 
nosi delle  vie  rrinarie,  delle  gravi  cistiti  che  si  verificano  negl' in- 


Fig.  4.  Epitelii  delle  pelvi  renali. 


mazione.  L'inverso  di  que- 
sta proposizione  però  non 
si  verifica,  perchè  appunto 
nelle  pieliti  purulente  gra- 
vi e  nelle  pielonefriti  man- 
cano non  di  rado  comple- 
tamente nell'urina  gli  epi- 
telii caudati.  Inoltre  è  da 
rilevare  che  forme  epiteliali 
simili  s' incontrano  anche 
nella  vescica,  sicché  nello 
attribuire  un  valore  diagno- 
stico agli  epitelii  rintrac- 
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fermi  di  malattia  spinale  e  in  tutte  le  affezioni  gravi  dei  reni  e  della 
pelvi  renale  (neoplasmi,  parassiti,  ecc.).  Essi  costituiscono  per  lo 
più  in  tali  casi  un'  affezione  lunga  ,  spesso  incurabile  e  che  persiste 
fino  alla  morte  degl'infermi. 

I  sintomi  della  pielite  che  hanno  un  valore  diagnostico  sono  stati 
già  messi  in  rilievo  precedentemente.  I  punti  più  rilevanti  sono  costi- 
tuiti dalla  esatta  considerazione  della  etiologia  del  caso  e  poi  dalle 
alterazioni  dell'urina.  Qualora  lo  stato  generale  dell'infermo  indichi 
una  grave  affezione  delle  vie  urinarie,  si  può  con  ragione  ammettere 
una  pielite  ed  una  pielonefrite  ,  anche  se  non  vi  sono  segni  diretti , 
e  solo  perchè,  giusta  1'  esperienza,  una  tale  diffusione  dell'  affezione 
avviene  generalmente  in  tutti  i  casi  gravi  e  di  lunga  durata. 

La  partecipazione  del  rene  si  palesa  talvolta  anche  direttamente 
per  la  presenza  di  cilindri  neìl'  urina  misti  ai  corpuscoli  di  pus.  Nei 
casi  già  citati  di  complicazioni  di  una  cistopielite  cronica  con  un  rene 
raggrinzato  ,  l' urina  sotto  parecchi  rapporti  si  mantiene  analoga  a 
quella  del  rene  raggrinzato  genuino.  Essa  è  abbondante  ,  per  lo  più 
ha  un  peso  specifico  debole  ed  oltre  dei  corpuscoli  di  pus  contiene  in 
tenue  numero  dei  cilindri  ialini  per  lo  più  corti. 

Terapia.  —  La  terapia  della  pielite  coincide  nel  maggior  numero 
dei  casi  con  quella  della  malattia  principale  e  quindi  non  ha  bisogno 
di  essere  esaminata  più  da  vicino.  Generalmente  soltanto  la  cistite  con- 
comitante (v.  questa)  è  suscettibile  di  un  trattamento  diretto  locale. 
In  ciò  devesi  riconoscere  un  importante  momento  profilattico ,  dap- 
poiché con  un  trattamento  della  cistite  fatto  a  tempo  si  può  impedire 
la  propagazione  della  infiammazione  alle  pelvi  renali. 

Dei  rimedii  interni,  ai  quali  si  attribuisce  una  influenza  benefica  sulla 
mucosa  delle  vie  urinarie  e  che  perciò  si  adoperano  tanto  nella  pie- 
lite quanto  nella  cistite,  debbono  annoverarsi  principalmente  gli  astrin- 
genti (tannino,  allume,  acetato  di  pio?nbo,  ecc.).  Talvolta  vengono 
prescritti  anche  i  balsamici  (balsamo  di  copaive)  e  le  sostanze  an- 
tisettiche (acido  salicilico,  clorato  di  potassio).  I  dettagli  su  tutti 
questi  rimedii  si  trovano  nella  terapia  della  cistite.  Talvolta  è  di  ef- 
letto benefico  l' ingestione  abbondante  di  liquidi  e  segnatamente  l'uso 
di  certe  acque  minerali,  tra  le  quali  quelle  di  Karlsbad,  di  Vichy,  di 
Ems,  di  Neuneahr,  di  Wildungen,  ecc.,  sono  venute  in  maggior  fama. 
Molto  commendevole  è  pure  una  cura  di  latte  metodica,  principalmente 
nei  casi  in  cui  vi  sieno  stati  precedentemente  sintomi  irritativi  (do- 
lori nell' urinare,  ecc.). 

Le  applicazioni  locali  nella  regione  renale  (  cataplasmi  caldi  ed  in 
via  eccezionale  anche  la  sottrazione  sanguigna  locale)  sono  indicate 
soltanto  ove  esistono  dolori  intensi,  nel  quale  caso,  naturalmente  se 
le  circostanze  lo  permettano,  devono  adoperarsi  pure  i  narcotici.  In 
siffatte  congiunture  rendono  anche  talvolta  buoni  servigi  i  bagni  caldi 
generali. 
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CAPITOLO  SECONDO 
Nefrolitiasi. 

{Calcoli  renali,  renella,  pielite  calcolosa). 

Frequenza,  costituzione  chimica  ed  etiologia  dei  calcoli  renali. 

I  precipitati  di  principii  costitutivi  dell'urina  che  si  formano  nella  pelvi 
renale  e  che  in  certe  congiunture  possono  essere  eliminati  dall'  urina, 
a  seconda  della  loro  grandezza  e  costituzione  vengono  indicati  coi  nomi 
di  ar enula  (precipitati  fini,  polverulenti),  renella  (gravelle,  granuli 
di  concremento  della  grandezza  di  grani  di  arena  comune  un  po'  grossi 
che  per  lo  più  possono  attraversare  l'uretere  senza  difficoltà  speciali), 

0  come  calcoli  renali  (concrementi  di  mole  maggiore).  Questi  ultimi 
hanno  per  lo  più  la  grandezza  di  un  pisello  o  di  un  fagiuolo,  però  tal- 
volta possono  esistere  anche  calcoli  di  mole  maggiore  che  hanno  per- 
sino r  aspetto  di  vere  forine  della  pelvi  renale.  Generalmente  i  calcoli 
si  riscontrano  in  un  rene  solo,  possono  però  anche  essere  affetti  ambo 

1  reni. 

Per  quello  che  riguarda  la  costituzione  chimica  dei  concrementi  re- 
nali, essi  il  più  delle  volte  sono  fatti  di  acido  urico.  Essi  allora  hanno 
un  colore  bruno  rossastro  o  nerastro,  e  mostrano  una  superfìcie  di  frat- 
tura cristallina  che  nei  calcoli  di  mole  maggiore  per  lo  più  è  nettamente 
stratificata,  ed  una  superficie  liscia  nell'assieme  sebbene  irregolarmente 
conformata.  Più  di  rado  i  concrementi  renali  consistono  di  ossalato 
eli  calce.  I  calcoli  ossalici  sono  estremamente  duri,  hanno  un  colorito 
bruno  intenso  ed  una  superficie  bernoccoluta,  spesso  provvista  di  acu- 
lei svariati,  per  la  quale  ragione  sovente  vanno  indicati  col  nome  di 
«calcoli  mori  formi».  La  loro  frattura  spesso  mostra  una  struttura  rag- 
giata, ma  giammai  stratificata.  Non  di  rado  s'incontrano  anche  calcoli, 
che  consistono  di  strati  alternanti  di  acido  urico  e  di  ossalato  di  calce, 
o  che  hanno  un  nucleo  di  acido  urico  ed  un  rivestimento  di  ossalato  di 
calce.  Un'altra  specie  di  concrementi  renali  è  costituita  dai  calcoli  fosfa- 
tici. Trattasi  però  in  siffatti  casi,  solo  molto  di  rado,  di  calcoli  costi- 
tuiti esclusivamente  di  fosfato  di  calce  basico  o  di  fosfato  ammonico 
magnesico  ,  ma  per  lo  più  di  stratificazioni  secondarie  di  depositi  di 
fosfato,  che  si  precipitano  nell'urina  diventata  alcalina  sui  calcoli 
urici  ovvero  ossalici.  I  calcoli  fosfatici  hanno  un  colorito  bianco  gri- 
giastro e  sono  relativamente  teneri.  Gli  esemplari  più  grandi  di  siffatti 
calcoli  non  si  trovano  nella  pelvi  renale  sibbene  nella  vescica.  I  cal- 
coli più  rari  sono  quelli  di  cistina  e  di  xantina. 

Intorno  alle  cause  prossime  della  origine  di  tutte  queste  concre- 
zioni poco  di  sicuro  è  noto.  Per  la  eliminazione  di  acido  urico  devesi 
ammettere  una  anormale  costituzione  fortemente  acida  dell'  urina, 
senza  però  che  si  sia  nel  caso  di  indicare  con  precisione  per  quale 
circostanza  (nutrizione  e  maniera  di  vivere  degli  ammalati,  fermenta- 
zione acida  dell'urina  dentro  le  vie  urinarie?)  questa  possa  essere 
prodotta.  E  molto  probabile  la  opinione  che  il  nucleo  sia  formato  da 
qualche  corpo  solido  e  che  la  causa  prima,  almeno  per  quel  che  ri- 
guarda i  calcoli  di  maggior  mole,  sia  dovuta  a  dei  coaguli  di  muco,  a 
lembi  di  epitelio  e  forse  anche  a  batterli  e  via  dicendo.  Anche  i  cal- 
coli di  ossalato,  cistina  e  xantina  vengono  segregati  da  urina  acida, 
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però  non  si  sa  quasi  nulla  sulle  condizioni  nelle  quali  ciò  ha  luogo. 
E  da  richiamare  V  attenzione  soltanto  sul  fatto  che  per  1'  analogia  di 
composizione  chimica  tra  V  acido  urico  e  V  acido  ossalico  è  possibile 
T  origine  di  quest'  ultimo  dall'  acido  urico  e  quindi  sembra  plausibile 
anche  la  contemporanea  esistenza  di  queste  due  sostanze  che  spesso 
si  riscontrano  nei  calcoli.  E  stato  già  detto  più  sopra  che  V  origine 
della  secrezione  dei  concrementi  fosfatici  può  ricercarsi  solo  in  una 
reazione  alcalina  dell'  urina  che  sopraggiunga  in  seguito. 

Riguardo  alle  cause  predisponenti  della  formazione  dei  calcoli  è  da 
rilevare  anzitutto  che  questi  non  di  rado  si  incontrano  già  nei  bam- 
bini e  poi  con  maggiore  frequenza  solo  nell'  età  avanzata.  Gli  uo- 
mini mostrano  una  disposizione  maggiore  ai  calcoli  anziché  le  donne, 
Pare  che  abbia  anche  una  certa  importanza  la  ereditarietà,  poiché 
già  varie  volte  la  litiasi  è  stata  osservata  in  varii  membri  della  stessa 
famiglia.  Le  molteplici  relazioni  che  si  sono  supposte  esistere  tra  la 
formazione  dei  calcoli  e  certe  condizioni  di  vita  e  di  alimentazione 
mancano  però  di  una  prova  rigorosa.  Sotto  questo  riguardo  il  male 
venne  attribuito  ad  una  dieta  eccessivamente  carnea,  all'uso  abbon- 
dante di  vino  nuovo  acido,  all'acqua  potabile  e  calcarea,  ecc.  Intorno 
alla  presenza  di  concrementi  urici  nei  gottosi  si  riscontri  il  capitolo 
suir  artrite  uratica. 

Alterazioni  anatomiche  prodotte  da  calcoli  renali.  —  L'  alte- 
razione più  comune  che  vien  prodotta  dalla  presenza  di  concrementi 
nelle  pelvi  renali  è  una  pielite.  Questa  può  offrire  tutti  i  gradi,  dalla 
semplice  infiammazione  catarrale  fino  alla  infiammazione  difterica  e 
fortemente  suppurativa.  In  seguito  dello  stimolo  meccanico  hanno  luogo 
con  una  relativa  frequenza  delle  emorragie  di  minore  o  maggiore 
rilievo. 

Quando  si  è  sviluppata  una  pielite  suppurativa  grave,  essa  può  trarre 
seco  tutti  gli  stati  consecutivi  che  abbiamo  già  apparati  più  sopra. 
Nei  casi  gravi  il  processo  può  diffondersi  nei  reni  e  si  forma  una 
pielonefrite  con  fusione  purulenta  del  tessuto  renale  ed  in  certi  casi 
perfino  una  perinefrite  con  vasta  suppurazione  nella  vicinanza  del  rene, 
la  quale  in  certi  casi  può  dar  luogo  a  perforazione  negli  organi  vi- 
cini, ecc.  Nei  casi  in  cui  i  calcoli  renali  sono  stati  eliminati  prima,  essi 
non  s'incontrano  più  all'autopsia,  sebbene  sieno  stati  il  vero  punto  di 
partenza  della  malattia.  Talvolta  però  tutta  la  cavità  ascessoide  è 
riempita  di  calcoli. 

Un'  altra  conseguenza  importante  che  talvolta  segue  alla  calcolosi 
renale  è  la  idronefrosi  (v.  la  stessa).  La  medesima  si  forma  allorché 
un  calcolo  di  grande  dimensione  occlude  il  passaggio  dalla  pelvi  re- 
nale nell'uretere,  ovvero  allorquando  un  calcolo  più  piccolo  resta  con- 
ficcato in  modo  duraturo  nell'uretere  ed  occlude  completamente  il  pas- 
saggio dell'urina.  In  questo  ultimo  caso  può  aver  luogo  eziandio  ne- 
crosi in  seguito  alla  compressione  e  perforazione  dell'uretere.  Natu- 
ralmente la  infiammazione  e  la  idronefrosi  (o  pielonefrosi)  possono  com  - 
binarsi insieme. 

Sintomi  clinici.  —  Allorquando  nelle  vie  renali  ha  luogo  solo  la 
formazione  di  renella,  questo  stato  talvolta  non  è  accompagnato  da 
alcun  disturbo.  I  granelli  vengono  trasportati  ed  eliminati  dall'urina, 
manifestandosi,  al  massimo,  talvolta  leggieri  dolori  nella  regione  re- 
nale. Anche  i  calcoli  di  dimensione  maggiore  possono  però  talvolta 
non  produrre  alcun  sintomo  o  sintomi  solo  leggieri  allorché  per  la 
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loro  posizione  e  la  loro  superfìcie  liscia  non  hanno  luogo  conseguenze 
importanti. 

I  sintomi  clinici  caratteristici  della  nefrolitiasi  si  manifestano  solo 
allorquando  si  verificano  le  conseguenze  della  irritazione  meccanica 
della  pelvi  renale,  ovvero  allorché  ha  luogo  un  incuneamento  di  qual- 
che calcolo  nell'  uretere.  Quest'  ultima  circostanza  è  quella  la  quale, 
non  altrimenti  che  nella  calcolosi  biliare,  produce  il  sintomo  della  ne- 
frolitiasi che  ha  la  importanza  maggiore,  cioè  il  dolore,  la  così  detta 
colica  nefritica.  Un  siffatto  accesso  di  colica  spesso  si  manifesta  in 
modo  repentino  ed  inaspettato  ;  in  altri  casi  è  procurato  da  qualche 
causa  occasionale  (saltare,  correre,  andare  in  carrozza  od  a  cavallo, 
ecc.).  Il  dolore  spesso  assume  una  intensità  estremamente  tormentosa 
e  s'irradia  dalla  regione  lombare  lungo  il  decorso  degli  ureteri  o  si 
diffonde  talvolta  ancora  più  in  basso  fin  nei  testicoli  e  nelle  cosce, 
oppure  lungo  il  dorso.  Negli  accessi  intensi  spesso  si  manifesta  uno 
stato  di  collasso  generale  con  polso  piccolo  e  frequente,  con  sudore 
freddo  e  con  deliquii.  La  temperatura  spesso  è  alquanto  aumentata 
e  non  di  rado  occorrono  nausee  e  vomito  ripetuto.  La  urina  talvolta 
è  del  tutto  normale,  poiché  provviene  esclusivamente  dall'altro  rene 
rimasto  libero.  All'opposto  si  manifesta  costantemente  oliguria  o  an- 
che completa  anuria  con  le  sue  conseguenze,  allorché  restano  occlusi 
ambo  gli  ureteri.  Pur  tuttavia  anche  allorquando  uno  dei  reni  resta 
completamente  normale,  la  emissione  della  urina  può  essere  ostaco- 
lata da  uno  spasmo  vescicale  manifestatosi  per  azione  riflessa.  Tal- 
volta l'urina  emessa  contiene  sangue  e  marcia.  La  durata  della  colica 
nefritica  dipende  dalla  durata  della  incuneazione,  e  può  essere  di  po- 
che ore  o  di  parecchi  giorni.  Non  di  rado  1'  accesso  termina  con  la 
emissione  del  calcolo. 

Gli  altri  sintomi  che  occorrono  nella  nefrolitiasi  si  riferiscono  in 
massima  parte  alle  conseguenze  della  irritazione  meccanica  della 
pelvi  renale.  La  urina  in  questi  casi  è  mista  a  marcia,  contiene  epi- 
telii  della  pelvi  renale  e  sovente  anche  sangue.  Appunto  il  contenuto 
sanguigno  dell'urina,  che  per  lo  più  è  dovuto  a  lesioni  puramente  mec- 
caniche della  mucosa,  è  un  sintonia  caratteristico  della  pielite  calco- 
losa. Se,  come  occorre  in  qualche  congiuntura,  l'urina  è  talvolta  com 
pletamente  limpida  e  normale  e  talaltra  al  contrario  purulenta,  si  può 
pensare  ad  un'intercorrente  occlusione  prodotta  da  un  calcolo  dell'ure- 
tere che  emerge  dal  rene  ammalato. 

I  sintomi  morbosi  acquistano  un  aspetto  molto  più  grave  quando 
si  sviluppano  una  pielite  purulenta  ed  una  pielonefrite  più  intense.  I 
singoli  disturbi  (dolore,  febbre,  tumefazione,  perforazione  all'interno 
o  all'esterno)  non  hanno  bisogne  di  esser  presi  ancora  una  volta  in 
esame,  poiché  coincidono  completamente  con  quello  che  si  è  detto 
precedentemente  (vedi  Cap.  preced.  e  Cap.  VI  Sezione  preced.).  Alla 
sintomatologia  della  idronefrosi  sarà  dedicato  in  prosieguo  un  capi- 
tolo speciale. 

II  decorso  totale  della  nefrolitiasi  in  generale  è  molto  lungo.  Poiché 
la  disposizione  alla  formazione  dei  calcoli  perdura  generalmente  e 
poiché  anche  le  affezioni  consecutive  una  volta  formatesi  possono  du- 
rare per  molto  tempo,  si  sviluppa  spesso  uno  stato  morboso  molto 
cronico,  il  quale  si  compone  in  varia  guisa  e  con  svariate  esacer- 
bazioni  e  remissioni  di  accessi  colici,  di  emorragie  e  di  disturbi  pie- 
locistitici. 

In  molti  casi  può  bensì  in  ultimo  seguire  una  completa  guarigione. 
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I  calcoli  esistenti  vengono  eliminati ,  non  se  ne  formano  dei  nuovi  , 
la  pielite  sviluppatasi  si  dilegua  e  con  ciò  naturalmente  cessano  in 
maniera  duratura  tutti  i  disturbi  nervosi.  D'altra  parte  però  la  nefro- 
litiasi  porta  con  sè  anche  una  quantità  di  pericoli  che  minacciano 
molto  seriamente  la  vita.  Questi,  prescindendo  dalla  uremia  che  oc- 
corre di  rado,  consistono  principalmente  nello  sviluppo  della  pielone- 
frite  e  di  suppurazioni  anche  più  diffuse  con  prostrazione  generale  di 
forze,  stati  piemici,  ecc.  Un  pericolo  possibile  di  siffatte  suppurazioni 
croniche  sta  anche  nello  sviluppo  di  una  degenerazione  amiloide  ge- 
nerale degli  organi  interni. 

Fra  le  complicazioni  per  parte  di  altri  organi  offre  interesse  spe- 
ciale solo  il  fatto  che  s'incontrano  con  una  frequenza  relativa  i  cal- 
coli biliari  ed  i  calcoli  renali  nello  stesso  individuo.  Di  una  compli- 
cazione con  calcoli  vescicali  a  rigor  di  termine  non  si  può  parlare, 
poiché  una  gran  parte  almeno  dei  calcoli  vescicali  in  origine  si  è  for- 
mata nella  pelvi  renale  ed  ha  avuto  nella  vescica  soltanto  l'ulteriore 
accrescimento. 

Diagnosi. — La  diagnosi  può  essere  stabilita  con  sicurezza  assoluta 
solo  col  rintracciare  nell'urina  i  veri  corpi  del  delitto.  A  questo  scopo 
la  urina  deve  essere  osservata  sempre  e  possibilmente  poco  dopo  la 
sua  emissione.  Ciò  si  fa  nel  modo  più  acconcio  passandola  per  un  co- 
latoio. In  molti  casi  però  la  nefrolitiasi  si  può  diagnosticare  anche 
con  sufficiente  certezza  senza  la  prova  diretta  dei  concrementi ,  per 
i  disturbi  morbosi  caratteristici  ed  anzitutto  per  le  ematurie  renali 
periodiche  e  per  gli  accessi  di  colica.  E  bensì  vero  che  in  questi  casi 
possono  occorrere  errori  diagnostici  con  carcinomi  renali,  parassiti 
del  rene  (echinococchi)  ed  affezioni  analoghe,  ma  non  sono  molto  fre- 
quenti perchè  i  calcoli  renali  costituiscono  una  malattia  di  gran  lunga 
più  diffusa  delle  affezioni  testé  citate.  Infine,  del  resto,  dobbiamo  an- 
cora rilevare  che  queste  ultime  si  possono  combinare  non  di  rado 
con  una  nefrolitiasi. 

Terapia.  —  Poiché  le  concrezioni  consistenti  di  acido  urico  sono 
di  gran  lunga  le  più  frequenti,  il  maggior  numero  dei  metodi  curativi 
in  uso  nella  nefrolitiasi  si  riferisce  anzitutto  alle  medesime;  essi  però 
sono  applicabili  egualmente  agli  affini  calcoli  ossalici, 

Se  in  un  infermo  è  stata  constatata  la  tendenza  alla  formazione  di 
renella  o  se  si  sono  già  manifestati  sintomi  più  gravi  di  nefrolitiasi, 
si  dovrà  in  primo  luogo  imporre  un  certo  numero  di  prescrizioni  ge- 
nerali dietetiche,  le  quali  debbono  tendere  a  limitare  la  formazione  del- 
l'acido urico  in  genere  e  ad  agevolare  possibilmente  la  solubilità  dello 
acido  urico  formato.  Senza  entrare  troppo  in  ragionamenti  teorici, 
noi  qui  appresso  daremo  le  norme  dimostrate  di  utilità  pratica  ed  ab- 
bastanza generalmente  riconosciute.  In  primo  luogo  dovrà  proibirsi 
qualsiasi  alimentazione  troppo  abbondante  e  specialmente  una  dieta 
carnea  troppo  ricca.  Si  raccomanda  una  dieta  prevalentemente  ve- 
getale, ma  non  tale  esclusivamente,  una  a  modico  uso  di  carne  ed 
inoltre  anche  il  latte  come  nutrimento  acconcio.  Delle  bevande  al- 
cooliche  si  potrà  far  uso  solo  in  tenue  quantità  e  dovranno  evitarsi 
del  tutto  i  cibi  e  le  bevande  acidi  eccetto  le  ìimonee  vegetali.  E  utile 
di  controllare,  col  pesare  l' individuo,  1'  aumento  della  nutrizione  per 
evitare  nelle  persone  di  nutrizione  normale  qualsiasi  aumento  e  per 
cercare  di  ottenere  nelle  pingui  una  diminuzione  del  peso  del  corpo. 

II  movimento  del  corpo  ed  il  lavoro  muscolare  regolare  (ginnastica, 
segare,  lavori  di  giardino,  ecc.)  agevolano  il  consumo  materiale  ed 
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in  ultimo  l'urina  dovrà  attenuarsi  con  bevande  abbondanti,  che  ne 
aumentano  il  potere  dissolvente. 

A  quest'ultima  indicazione  si  ottempera  in  generale  insieme  all'altra 
di  diminuire  la  reazione  acida  dell'urina  con  Yintroduzìone  dì  alcali, 
rendendo  possibilmente  difficile  i  precipitati  dell'acido  urico.  Da  ciò 
deriva  l'uso  molto  generalizzato  nella  nefrolitiasi  delle  acque  alcaline 
minerali.  La  cosa  più  semplice  si  è  di  far  disciogliere  del  fosfato  dì 
soda  (da  5  fino  15  grm.  al  giorno)  o  meglio  del  carbonaio  di  soda 
(5-10  grm.),  oppure  il  carbonato  di  litina  raccomandato  sopratutto 
recentemente  (alla  dose  di  0,1*0,3  più  volte  al  giorno)  in  grande  quan- 
tità di  acqua  semplice,  di  acqua  carbonica  o  di  limonea  vegetale  e 
farla  bere  agli  infermi.  Certo  hanno  più  grido  le  vere  acque  minerali, 
di  cui  si  fa  uso  anche  a  casa,  ma  principalmente  nei  rispettivi  sta- 
bilimenti balneari.  Sotto  questo  punto  di  vista  sono  in  maggior  voga; 
Karlsbad,  Vichij,  Salzbrunn,  Tarasp,  Neuenahr,  Ems,  ecc. 

Importantissima  è  inoltre  la  cura  sintomatica.  Per  quel  che  ri- 
guarda il  catarro  concomitante  delle  pelvi  renali  e  della  vescica  noi 
rimandiamo  ai  rispettivi  capitoli  di  questi  libri,  mentre  che  i  metodi 
curativi  chirurgici  delle  conseguenze  gravi  (idro  e  pionefrosi,  ascessi 
perinefritici)  dovranno  riscontrarsi  nei  trattati  speciali.  Contro  le  emor- 
ragie renali  sono  stati  raccomandati  molti  mezzi  interni,  la  cui  azione 
però  è  molto  dubbia;  ergotina,  tannino,  ecc.  Di  grande  importanza 
pratica  è  la  cura  degli  accessi  colici.  Il  rimedio  principale  è  costi- 
tuito dai  narcotici,  dall'oppio  e  dalla  morfina  somministrati  interna- 
mente o  per  la  via  sottocutanea  ove  i  dolori  sieno  molto  violenti. 
Hanno  inoltre  un'  azione  sedativa  i  bagni  caldi,  i  cataplasmi  caldi 
e  le  fregagioni  narcotiche  (olio  con  cloroformio).  Le  sottrazioni  san- 
guigne locali  sono  indicate  solo  di  rado.  Sono  sempre  utili  le  bevande 
copiose  per  agevolare  mediante  un'  abbondante  secrezione  di  urina  il 
trasporto  del  calcolo  incuneato. 

Quanto  si  è  detto  fin  qui,  come  si  è  già  fatto  rilevare,  vale  prin- 
cipalmente per  la  cura  dei  calcoli  urici  ed  ossalici.  Non  conosciamo 
dei  precetti  da  seguirsi  nell'evento  di  calcoli  di  cistina.  Al  contrario 
per  i  calcoli  fosfatici  che  possono  precipitarsi  soltanto  in  un'  urina 
alcalina,  è  stato  raccomandato  l'uso  degli  acidi  e  segnatamente  Yacido 
lattico  (0,5-1,0  internamente  in  soluzione  acquosa).  Tuttavia  la  cosa 
•principale  rimarrà  sempre  la  cura  del  catarro  delle  vie  urinarie  che 
per  lo  più  è  causa  della  formazione  dei  calcoli. 


CAPITOLO  TERZO 

Tubercolosi  dell'  apparecchio  uro-genitale. 

Etiologia  ed  anatomia  patologica.  —  Non  pare  strano  che,  ove 
nell'organismo  esistano  svariati  processi  tubercolosi,  dei  bacilli  tuber- 
colari possano  in  modo  relativamente  facile  e  per  la  vìa  della  cor- 
rente sanguigna  giungere  anche  nei  reni  e  quivi  esser  causa  di  una 
eruzione  di  tubercoli.  E  difatti  nella  tubercolosi  miliare  acuta,  nella 
tubercolosi  pulmonare,  ecc.,  si  trovano  non  di  rado  nei  reni  dei  tu- 
bercoli miliari  isolati  o  in  numero  notevole,  che  sono  diffusi  in  tutto 
il  rene  o  talvolta  soltanto  nel  dominio  di  un  ramo  arterioso  solo. 
Mentre  che  però  la  tubercolosi  miliare  del  rene  è  priva  di  ogni 
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importanza  clinica,  havvi  una  tubercolosi  diffusa  locale  del  rene,  la 
quale  si  combina  tanto  spesso  con  una  tubercolosi  di  altre  parti  del- 
l'apparato uro-genitale  che  il  complesso  dell'affezione  viene  acconcia- 
mente compreso  sotto  il  nome  di  tubercolosi  uro-genitale.  Possibil- 
mente anche  per  questa  forma  l'affezione  può  aver  luogo  per  la  cor- 
rente sanguigna,  in  altri  casi  però  trattasi  probabilmente  di  una  pe- 
netrazione nelle  vie  urinarie  di  bacilli  tubercolari,  provenienti  dallo 
esterno.  Il  punto  della  prima  manifestazione  anatomica  del  virus  tu- 
bercoloso può  esser  vario.  Talvolta  ammalano  apparentemente  in  primo 
luogo  i  reni,  in  altri  casi  però  la  vescica,  ed  a  quanto  pare  con  una 
relativa  frequenza  la  prostata,  e  talvolta  forse  anche  le  vescichette 
seminali  ed  i  testicoli.  Dall'organo  attaccato  in  primo  luogo  il  pro- 
cesso si  diffonde  in  modo  continuo  o  anche  a  sbalzi  alle  parti  circo- 
stanti. Se  questi  casi  capitano  all'autopsia,  la  tubercolosi  è  spesso 
tanto  diffusa  che  non  si  può  quasi  più  determinare  con  certezza  il 
punto  dell'origine  prima.  Nelle  donne  l'apparato  urinario  viene  attac- 
cato solo  di  rado  dalla  tubercolosi,  mentre  che  la  tubercolosi  uterina 
ed  ovarica  rappresenta  una  ubicazione  dei  virus  tubercoloso  clinica- 
mente non  scevra  d'interesse  (vedi  vol.  L). 

Nei  reni  la  infiltrazione  tubercolare  ha  luogo  ora  prevalentemente 
nella  pelvi  renale  ed  ora  nella  sostanza  renale  stessa.  Si  formano  dei 
focolai  gialli  caseosi  che  in  ultimo  si  disfanno  e  danno  luogo  ad  una 
vera  «  ne fr olisi  ». 

In  primo  luogo  si  distruggono  d'ordinario  le  papille  renali  infiltrate, 
sicché  tutta  la  pelvi  renale  si  trasforma  in  una  superficie  ulcerata 
coperta  di  tessuto  necrotico  e  di  detrito  caseoso.  In  casi  molto  avan- 
zati è  distrutto  quasi  tutto  il  rene.  Per  lo  più  il  processo  è  bilaterale, 
ma  generalmente  esso  è  più  progredito  in  un  lato  che  nell'altro. 

Mlorchè  il  processo  si  continua  sull'uretere,  la  parete  di  quest'ultimo 
subisce  parimente  infiltrazione  tubercolosa  e  quindi  rimane  ispessita, 
mentre  la  mucosa  stessa  è  trasformata  in  massima  parte  in  una  su- 
perficie ulcerosa  necrotica.  Fatti  del  tutto  analoghi  si  riscontrano  nella 
vescica  urinaria  ed  in  taluni  casi  perfino  nell'uretra,  mentre  che  nella 
prostata,  nelle  vescichette  seminali  e  nei  testicoli  ha  luogo  con  mag- 
giore frequenza  la  formazione  di  focolai  caseosi  e  più  di  rado  disfa- 
cimento e  perforazione. 

Sintomi  clinici.  —  Il  quadro  morboso  della  tubercolosi  uro-ge- 
nitale nella  maggior  parte  dei  dettagli  corrisponde  perfettamente  a 
quello  di  una  pielocistite  cronica  grave.  Le  sofferenze  locali  consi- 
stono in  dolori  nella  regione  renale  e  vescicale;  essi  possono  talvolta 
assumere  una  intensità  notevole  simile  a  coliche,  allorché  per  masse 
friabili  disfatte  ha  luogo  una  temporanea  occlusione  di  un  uretere.  In 
altri  però  durante  tutto  il  corso  della  malattia  i  dolori  sono  soltanto 
leggieri. 

Le  alterazioni  più  importanti  sono  quelle  che  presenta  V urina.  Essa 
quasi  costantemente  contiene  un  sedimento  abbondante  consistente  in 
corpuscoli  di  pus  e  detrito.  La  quantità  dell'urina  per  lo  più  resta 
normale  per  molto  tempo,  la  sua  reazione  è  debolmente  acida,  ma 
in  casi  gravi  può  diventare  anche  alcalina  (complicazione  con  fermen- 
tazione alcalina  dell'urina).  Un  criterio  prezioso  sotto  il  punto  di  vista 
diagnostico  è  costituito  dal  reperto  che  occorre  talvolta  di  cenci  di 
tessuto  (fibre  elastiche  e  connettivo  nell'  urina),  poiché  esso  depone 
direttamente  per  la  esistenza  di  un  processo  ulceroso.  Di  molto  mag- 
giore importanza  però  è  la  dimostrazione  di  bacilli  tubercolari  nel 
Struempell.  —  Voi.  Secondo.  —  2.a  edizione  11** 
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sedimento  marcioso  delVurina  (Rosenstein  ed  altri) .  Essa  vien  fatta 
con  gli  stessi  metodi  che  per  gli  espettorati,  riesce  quasi  in  tutti  i 
casi  ed  è  un  segno  che  non  incanna  e  che  è  decisivo.  La  miscela  di 
sangue  con  l'urina  può  verificarsi  anche  nella  tubercolosi  uro-geni- 
tale, ma  può  mancare  pure  del  tutto. 

V esame  obbiettivo  locale  dei  reni  per  lo  più  dà  un  risaltato  nega- 
tivo. Solo  in  qualche  caso  isolato  si  è  potuto  toccare  il  rene  amma- 
lato sotto  forma  di  tumore  attraverso  le  pareti  addominali,  la  qual 
cosa  generalmente  dipendeva  meno  dalla  infiltrazione  tubercolare,  che 
dalla  dilatazione  idronefrolica  della  pelvi  renale.  Talvolta  può  anche 
palparsi  la  vescica  ispessita  nelle  sue  pareti.  Sotto  il  punto  di  vista 
diagnostico  è  molto  più  importante  l'esame  locale  della  prostata  e  del 
testicolo.  Segnatamente  in  quest'  ultimo  si  palpa  spesso  un  induri- 
mento corrispondente  all'  infiltrazione  tubercolare  e  che  si  manifesta 
sopratutto  nell'epididimo. 

Tra  i  disturbi  generali  è  da  notarsi  anzitutto  la  febbre  ;  la  quale 
manca  solo  eccezionalmente  e  per  lo  più  serba  un  carattere  marca- 
tamente remittente,  etico.  Gli  altri  disturbi  generali  sono  gli  stessi 
che  nel  maggior  numero  delle  altre  affezioni  tubercolose:  anemia,  di- 
magramento, inappetenza,  debolezza  progressiva,  ecc.  Devesi  inoltre 
badare  alla  possibilità  della  contemporanea  esistenza  nell'  organismo 
(polmoni,  intestina,  ossa,  ecc.)  di  altre  affezioni  tubercolari,  le  quali 
però  possono  anche  mancare  completamente,  sicché  non  trattasi  che 
di  una  tubercolosi  uro-genitale  pura. 

Il  decorso  dell'affezione  è  inesorabilmente  progressivo  e  non  si  ve- 
rificano guarigioni  almeno  in  tutti  quei  casi  che  per  poco  sieno  estesi. 
La  durata  della  malattia  è  di  qualche  mese  fino  ad  1-2  anni  e  rara- 
mente di  più.  L'  esito  letale  ha  luogo  generalmente  per  la  debolezza 
generale  progressiva,  più  di  rado  per  i  fenomeni  dell'ammoniemia  e 
talvolta  pure  per  tubercolosi  miliare  o  per  qualche  altra  affezione 
tubercolosa  (tubercolosi  pulmonare,  ecc  ). 

Diagnosi.  —  Al  giorno  d'  oggi  la  diagnosi  della  tubercolosi  uro- 
genitale nei  casi  sviluppati  non  è  più  difficile,  giacché  essa  può  sta- 
bilirsi con  tutta  sicurezza  dal  reperto  dei  bacilli  della  tubercolosi,  che 
si  trovano  insieme  alla  marcia  nell'urina.  Con  ciò  però  non  si  rileva 
nulla  riguardante  la  estensione  più  speciale  del  processo.  Per  farsi 
un  giudizio  riguardante  quest'ultimo,  devesi  trar  partito  dai  disturbi 
locali  e  dalla  osservazione  obbiettiva  dei  singoli  organi.  Per  far  na- 
scere il  primo  dubbio  di  una  affezione  tubercolare  serve  anzitutto  il 
tener  calcolo  dello  stato  generale  e  dell'abito  dell'infermo,  indi  la  prova 
della  disposizione  ereditaria  o  almeno  di  una  possibilità  prossima  di 
un'  infezione  tubercolosa  ed  in  ultimo  la  dimostrazione  di  altre  affe- 
zioni tubercolose,  sopratutto  nei  testicoli,  la  febbre  etica  ed  il  decorso 
pertinace  che  con  nessun  mezzo  volge  a  miglioramento. 

Terapia.  —  Poiché  finora  noi  non  conosciamo  alcun  mezzo  effi- 
cace per  combattere  il  processo  tubercoloso,  la  terapia  ha  solo  il  com- 
pito di  migliorare  possibilmente  lo  stato  generale  degl'  infermi  e  di 
istituire  un  trattamento  locale  sintomatico  analogo  a  quello  della  pie- 
lite e  cistite  (v.  queste). 
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CAPITOLO  QUARTO 
Idronefrosi. 

{Dilatazione  della  pelvi  renale) 

Etiologia.  —  Se  in  qualche  punto  delle  vie  urinane  si  forma  un 
restringimento  che  ostacola  il  deflusso  dell'urina,  quest'ultima  rista- 
gna nel  tratto  retrostante  alla  stenosi,  ed  in  seguito  alla  pressione  del 
liquido  ristagnante  produce  man  mano  una  dilatazione  delle  vie  uri- 
narie che  va  ognora  crescendo.  Se  l'ostacolo  ha  sede  nell'uretere,  si 
dilaterà,  oltre  una  parte  di  questo,  anzitutto  la  pelvi  renale,  e  si  forma 
una  così  detta  -idronefrosi.  Nel  caso  però  in  cui  l'ostacolo  abbia  sede 
nell'  uretra,  si  dilateranno  gradatamente  la  vescica  ed  entrambi  gli 
ureteri  ed  in  ultimo  si  formerà  una  idronefrosi  bilaterale. 

La  occlusione  dell'uretere  negli  adulti  è  cagionata  il  più  delle  volte 
da  calcoli  renali  o  da  neoformazioni  degli  organi  vicini  (utero,  ovaia) 
che  comprimono  l'uretere  dall'esterno.  Anche  l'utero  gravido  può  eser- 
citare tale  una  compressione  siili'  uretere  che  ne  risulta  una  idrone- 
frosi per  lo  più  bilaterale.  Si  riscontrano  inoltre  nell'uretra  dei  restrin- 
gimenti cicatriziali,  delle  formazioni  di  valvole  e  delle  flessioni  che 
formano  un  ostacolo  al  deflusso  dell'  urina.  In  ultimo  nei  carcinomi 
della  vescica  può  essere  ristretta  ed  anche  chiusa  totalmente  l'aper- 
tura inferiore  dell'uretere. 

Gli  ostacoli  dell'  uretra  che  in  ultimo  danno  luogo  a  idronefrosi 
bilaterale  per  lo  più  son  costituiti  da  restringimenti  consecutivi  a 
gonorrea,  e  inoltre  da  ingrandimento  della  prostata.  In  qualche  caso 
raro  l'ostacolo  può  esser  costituito  perfino  da  una  fimosi  prepuziale. 

E  notevole  che  la  idronefrosi  può  essere  anche  congenita,  ed  è  do- 
vuta a  vizii  di  sviluppo  degli  ureteri  o  delle  altre  vie  urinarie.  Col 
crescere  degli  anni  la  idronefrosi  si  osserva  in  generale  nelle  donne 
con  maggior  frequenza  che  negli  uomini. 

Anatomia  patologica.  —  L'anatomia  patologica  dell'idronefrosi  in 
complesso  è  semplicissima.  Trattasi  di  una  dilatazione  della  pelvi  re- 
nale combinata  con  un'atrofia  compressiva  del  tessuto  renale.  Le  pa- 
pille si  spianano,  i  canalicoli  uriniferi  ed  i  gìomeruli  si  vanno  man 
mano  obliterando  ed  in  ultimo  tutto  il  rene  si  può  trasformare  in 
un  sacco  di  tessuto  connettivo  ripieno  di  liquido.  La  grandezza  di 
questi  sacchi  è  talvolta  tanto  considerevole  che  essi  possono  conte- 
nere 10-20  litri  di  liquido.  Quest'ultimo  da  principio  consiste  natural- 
mente di  urina.  Quanto  più  1*  atrofia  del  rene  progredisce,  tanto  più 
il  liquido  consiste  soltanto  della  secrezione  della  mucosa.  Nella  idro- 
nefrosi si  riscontrano  dei  fatti  infiammatorii  soltanto  allorché  essi 
sussistevano  già  antecedentemente  (per  es.  in  una  pielite  calcolosa), 
o  se  in  prosieguo  penetrano  nella  pelvi  renale  dei  speciali  stimoli  flo- 
gogeni. 

Sintomi  clinici.  Poiché  tutto  il  quadro  morboso  sotto  parecchi  ri- 
guardi dipende  manifestamente  dalla  natura  dell'affezione  fondamen- 
tale, noi  dobbiamo  qui  soltanto  trattare  di  quei  sintomi  che  rivelano 
specialmente  lo  sviluppo  di  una  idronefrosi.  Del  resto  la  malattia  in 
esame  talvolta  non  dà  luogo  ad  alcun  disturbo  clinico,  sicché  la  sua 
esistenza  si  può  argomentare  soltanto  dall'esistenza  di  qualche  causa 
etnologica. 
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Un  dato  certo  per  la  diagnosi  di  un'idronefrosi  è  fornito  dall'insor- 
gere  di  un  tumore  visibile  e  palpabile.  Esso  dapprima  si  mostra  nella 
regione  renale  corrispondente,  ma  poi  si  dilata  sempre  più  verso  lo 
ipocondrio  e  verso  la  linea  mediana  del  corpo  e  può  in  ultimo  assu- 
mere dimensioni  molto  considerevoli.  Il  tumore  non  è  spostabile  con 
la  respirazione.  La  sua  resistenza  per  lo  più  è  abbastanza  conside- 
revole, però  talvolta  può  esservi  anche  una  manifesta  sensazione  di 
fluttuazione.  Alla  percussione  il  tumore  dà  un  suono  ottuso  dal  quale 
spicca  talora  il  suono  timpanico  del  colon  che  scorre  al  davanti  del 
tumore  (Vedi  pag.  62).  Un  segno  diagnostico  importante  manifestasi 
allorché  il  tumore  off  re  delle  momentanee  oscillazioni  nella  sua  gran- 
dezza ,  imperocché  diminuisce  con  un  contemporaneo  aumento  della 
diuresi  ed  aumenta  di  nuovo  in  volume ,  mentre  diminuisce  la  quan- 
tità della  urina. 

Può  essere  anche  importante,  nei  casi  dubbii ,  una  puntura  esplo- 
ratrice  del  tumore.  Per  la  esistenza  di  una  idronefrosi  depone  natural- 
mente il  potersi  dimostrare  nel  liquido  eliminato  che  esistono  dei  prin- 
cipii  dell'urina  (e  sovratutto  dell'acido  urico).  Sala  idronefrosi  esiste 
già  da  lunga  pezza,  il  contenuto  come  si  è  fatto  rilevare  diventa  sem- 
plicemente sieromucoso  e  l'analisi  chimica  non  offre  più  alcun  punto 
a"  appoggio  per  distinguere  Y  idronefrosi  da  tumori  ovarici,  da  altri 
tumori  cistici  dei  reni  e  via  dicendo.  Sul  processo  svolto  per  prima 
da  Simon  e  che  è  importante  anche  sotto  il  punto  di  vista  palliativo 
terapeutico,  cioè  di  sondare  nelle  donne  l'uretere  dopo  di  aver  prima 
dilatataartificialmente  l'uretra,  e  per  stabilire  in  siffatto  modo  la  diagnosi 
si  possono  riscontrare  i  particolari  nelle  opere  chirurgiche  speciali. 

La  secrezione  urinaria  nella  idronefrosi  unilaterale,  allorché  l'al- 
tro rene  sano  entra  in  funzione  vicariante,  può  rimanere  del  tutto 
normale.  Negli  ostacoli  dell'uretra  e  nei  restringimenti  bilaterali  degli 
ureteri  al  contrario  esiste  un  ostacolo  allo  svuotamento  dell'  urina, 
sicché  la  quantità  dell'  urina  diventa  abnormemente  scarsa.  Possono 
aver  luogo  anche  temporanea  anuria  completa  e  perfino  sintomi  ure- 
mici. La  composizione  dell'  urina  dipende  interamente  dalla  natura 
della  malattia  fondamentale.  Se  la  secrezione  vien  fatta  solo  dal  rene 
sano,  la  urina  è  normale,  se  esiste  contemporaneamente  pielite  o  ci- 
stite, l'urina  può  contenere  marcia  o  sangue.  Nel  caso  in  cui  la  urina 
possa  talvolta  fluire  dal  rene  affetto  e  tal' altra  no,  la  urina  come  si 
è  già  fatto  rilevare  (pag.  77  )  offre  anche  una  composizione  variabile. 

In  molti  casi  di  idronefrosi  esistono  disturbi  locali  abbastanza  rile- 
vanti; non  di  rado  nel  tumore  manifestansi  perfino  dolori  intensi  che 
s'irradiano  principalmente  verso  la  coscia.  Questi  fenomeni  locali  tal- 
volta sono  però  leggieri.  Per  quel  che  riguarda  i  sintomi  relativi  ad 
altri  organi,  s'incontrano  con  maggiore  frequenza  disturbi  gastrici, 
nausea,  inappetenza,  vomito,  eruttazioni.  La  defecazione  in  taluni  casi 
è  difficile,  mentre  in  altri  sussistono  diarree  ribelli. 

Il  decorso  totale  della  malattia  è  sempre  cronico.  Spesso  occorrono 
oscillazioni  nel  medesimo,  però  su  di  ciò  non  si  possono  stabilire  delle 
norme  generali,  poiché  i  singoli  casi  a  seconda  della  natura  della  ma- 
lattia fondamentale  offrono  troppa  diversità.  La  maggior  parte  dei  casi 
d'  idronefrosi  ha  un  esito  letale,  sia  in  seguito  della  malattia  fonda- 
mentale, sia  in  seguito  d'infiammazioni  secondarie  pielonefritiche  e 
perinefritiche,  in  seguito  di  uremia,  ecc.  La  guarigione  ha  luogo  di 
rado  nei  casi  in  cui  un  rene  è  del  tutto  normale  e  non  sussista  al- 
cuna malattia  fondamentale  incurabile.  Essa  può  aver  luogo  sponta- 
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neamente  (perforazione,  obliterazione)  o  può  essere  ottenuta  artificial- 
mente mediante  un  processo  operativo. 

I  punti  che  debbono  tenersi  principalmente  di  mira  nella  diagnosi 
della  idronefrosi  sono  stati  già  messi  in  rilievo  precedentemente.  La 
diagnosi,  sopratutto  quando  non  si  conosce  il  momento  etnologico,  è 
malagevole  e  sovente  sono  occorsi  degli  errori  diagnostici  con  altri 
tumori  renali  ed  echinococchi  del  rene,  con  tumori  ovarici  e  perfino 
con  tumori  di  milza  e  di  fegato. 

Terapia.  —  A  prescindere  dalla  cura  sintomatica  dei  dolori  e  della 
pielocistite  concomitante,  una  cura  efficace  della  idronefrosi  può  ten- 
tarsi solo  con  mezzi  chirurgici.  I  metodi  operativi  più  in  uso  sono  la 
puntura,  la  incisione,  la  estirpazione  del  rene  e  la  formazione  di  una 
fistola  renale,  i  cui  particolari  si  possono  riscontrare  nei  trattati  spe- 
ciali di  chirurgia. 


CAPITOLO  QUINTO 
Cistite 

(Catarro  vescicale) 

Etiologia.  —  Nel  maggior  numero  dei  casi  di  catarro  vescicale 
gli  stimoli  flogogeni  penetrano  nella  vescica  dall'  esterno  attraverso 
l'uretra.  Disgraziatamente  l'esperimento  più  chiaro  in  proposito  viene 
il  più  delle  volte  fatto  dai  medici  stessi,  nei  casi  in  cui  si  provoca 
una  cistite  colPuso  di  cateteri  non  abbastanza  nettati  e  disinfettati, 
o  candelette.  La  formazione  del  catarro  vescicale  in  siffatti  casi  viene 
agevolata  ancora  dal  fatto  che  in  simili  casi  trattasi  generalmente  di 
una  deficiente  emissione  di  urina  (restringimenti  uretrali,  paralisi  del 
detrusore)  e  che  quindi  ha  luogo  nel  tempo  stesso  un  ristagno  di  urina 
pel  quale  può  senza  alcun  ostacolo  esercitarsi  l'attività  dei  batterii. 
La  penetrazione  degli  stimoli  flogogeni  nella  vescica  per  la  via  del- 
l' uretra  ha  luogo  altresì  nella  incontinenza  delV  urina.  In  siffatte 
congiunture  per  la  deficiente  chiusura  dello  sfintere  si  forma  nell'ure- 
tra una  colonna  di  urina  stagnante  che  è  in  unione  diretta  col  con- 
tenuto della  vescica  e  con  la  quale  è  in  immediato  contatto  1'  aria 
contenente  i  batterii,  i  quali  cagionano  la  decomposizione  dell'urina. 
In  tal  maniera  hanno  origine  numerosi  casi  di  cistiti,  negli  infermi 
di  malattie  nervose  con  paralisi  della  vescica,  e  non  poche  delle 
cistiti  che  frequentemente  si  verificano  in  ammalati  gravi,  privi  di 
senso  (tifo,  ecc.)  per  qualche  altra  causa. 

Non  di  rado  la  cistite  si  connette  a  malattie  delle  vie  urinarie 
vicine.  Il  più  delle  volte  è  la  uretrite  gonorroica  la  quale  si  propaga 
in  via  immediata  alla  vescica  dando  luogo  ad  una  cistite  gonorroica. 
Nelle  donne  ha  luogo  con  una  relativa  facilità  la  penetrazione  di  sti- 
moli flogogeni  dalla  vagina  nella  vescica  urinaria  attraverso  la  corta 
uretra  femminile.  Così  han  luogo  principalmente  le  frequenti  cistiti 
del  puerperio.  In  qualche  caso  possono  formarsi  delle  comunicazioni 
tra  vescica  ed  organi  vicini  {fìstole  vescico -rettali ,  fìstole  vescico- 
vaginali),  per  le  quali  si  apre  1'  adito  nella  vescica  agli  stimoli  flo- 
gogeni. 

Un  altro  gruppo  di  cistite  è  cagionato  dalla  presenza  di  corpi  est'ra- 
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nei  che  irritano  meccanicamente  la  mucosa  vescicale.  A  questo  gruppo 
appartiene  anzitutto  la  cistite  che  con  tanta  frequenza  accompagna  i 
calcoli  vescicali.  E  però  da  notarsi  che  in  molti  casi  il  catarro  ve- 
scicale concomitante  non  dipende  direttamente  dai  calcoli,  ma  è  stato 
prodotto  esclusivamente  dalla  esplorazione  con  catetere,  sonda,  ecc. 

Rispetto  alle  origini  della  cistite,  di  cui  fin  qui  si  è  tenuto  parola, 
è  infinitamente  più  rara  la  origine  della  infiammazione  per  mezzo  della 
corrente  sanguigna.  Sotto  questo  punto  di  vista  hanno  la  maggiore 
importanza  talune  sostanze  chimiche  di  cui  si  è  già  tenuto  parola 
(pag.  72),  che  vengono  eliminate  dai  reni  e  producono  una  infiamma- 
zione delle  vie  urinarie.  L'azione  più  intensa  esercitata  sotto  questo 
punto  di  vista  è  quella  della  cantaridina,  la  quale  può  produrre  una 
vera  cistite  cruposa.  Anche  in  seguito  di  taluni  mezzi  di  alimento  o 
godimento  (per  es.  birra  nuova)  hanno  luogo  talvolta  leggieri  stati  irri- 
tativi della  vescica.  Le  sostanze  infettive  hanno  vagamente  impor- 
tanza sotto  questo  riguardo.  Il  maggior  numero  di  cistiti  nelle  ma- 
lattie infettive  acute  gravi,  sono  complicazioni  secondarie  (vedi  sopra). 
Non  può  revocarsi  in  dubbio  che  in  qualche  caso  vediamo  insorgere 
in  seguito  di  raffreddore  una  cistite  primaria  apparentemente  idio- 
patica, però  questo  fatto  è  molto  raro.  Per  lo  più  anche  in  questi 
casi  trattasi  di  esacerbazioni  acute  di  una  cistite  cronica  di  antica 
data  (per  es.  gonorroica). 

Già  dai  capitoli  precedenti  si  rileva  quanto  frequentemente  la  cistite 
rappresenti  solo  un  fatto  parziale  di  una  affezione  diffusa  delle  vie 
urinarie.  Non  altrimenti  che  una  cistite  si  può  propagare  attraverso 
degli  ureteri  giungendo  alle  pelvi  renali ,  viceversa  una  pielite  pri- 
maria, qualunque  fosse  stata  la  sua  origine,  può  propagarsi  in  basso 
alla  vescica. 

Anatomia  patologica.  —  L'anatomia  patologica  della  cistite  offre 
le  stesse  alterazioni  che  la  infiammazione  di  tutte  le  altre  mucose. 
Nella  cistite  catarrale  semplice  la  mucosa  è  tumefatta,  coverta  di  pus 
e  non  di  rado  cosparsa  di  emorragie.  Nelle  cistiti  croniche  di  antica 
data,  la  mucosa  in  seguito  delle  emorragie  spesso  assume  un  colorito 
ardesiaco  grigio-nerastro.  Le  forme  più  gravi  della  cistite,  come  si  os- 
servano per  es.  non  di  rado  negli  infermi  di  malattie  spinali,  vanno 
indicate  col  nome  di  difteriti  vescicali.  In  queste  ha  luogo  una  di- 
struzione necrotica  degli  strati  superficiali  di  mucosa  con  formazione 
di  ulceri,  ecc.  In  siffatti  casi  gravi  si  sviluppano  talvolta  anche  ascessi 
sottomucosi  e  pericislici  che  possono  perforare  le  parti  vicine  nella 
maniera  più  svariata.  E  notevole  pure  nella  cistite  cronica  il  reperto 
non  raro  della  incrostazione  della  mucosa  con  sali  dell'urina,  e  se- 
gnatamente con  fosfato  ammonico-magnesico. 

Sintomi  clinici.  —  Nella  cistite  i  disturbi  locali  della  vescica 
sono  talvolta  intensissimi,  in  altri  casi  però  molto  lievi.  In  generale 
nei  casi  acuti  essi  offrono  intensità  molto  maggiore  che  nella  cistite 
cronica.  I  dolori  nella  regione  vescicale  raramente  sono  continui,  per 
lo  più  si  manifestano  principalmente  solo  durante  la  emissione  della 
urina,  sono  però  talvolta  molto  tormentosi  e  s'irradiano  fino  all'aper- 
tura dell'  uretra.  Poiché  la  mucosa  vescicale  infiammata  mostra  una 
irritabilità  accresciuta  e  poiché  anche  la  urina  patologica  (vedi  sopra) 
esercita  un'irritazione  anormale  sulla  mucosa,  spessissimo  si  manife- 
sta un  accresciuto  stimolo  ad  urinare.  Gl'infermi  son  costretti  a 
svuotare  la  vescica  molto  più  spesso  che  in  condizioni  normali  ed  in 
casi  rari  si  manifesta  un  «  tenesmo  vescicale  »  doloroso  quasi  co- 
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stante,  il  quale  fa  sì  che  con  ogni  tentativo  di  urinare  si  emettano 
solo  piccolissime  quantità  di  urina  con  bruciore  intenso.  In  seguito 
dell'aumentata  eccitabilità  della  mucosa  vescicale,  talvolta  si  manife- 
sta anche  un  molestissimo  spasmo  riflesso  dello  sfintere,  pel  quale 
le  sofferenze  vengono  ancora  aumentate. 

È  decisivo  per  la  diagnosi  esclusivamente  la  natura  della  urina. 
Quest'ultima,  se  non  v'è  complicazione  da  parte  dei  reni,  vien  segre- 
gata di  quantità  e  composizione  perfettamente  normale.  Nella  vescica 
però  essa  vien  commista  coi  prodotti  della  mucosa  affetta  e  quivi  per 
un  meccanismo  di  cui  or  ora  si  terrà  parola  è  inoltre  esposta  alla  in- 
fluenza dei  batterii.  Le  sostanze  anormali  commiste  all'  urina  con- 
stano anzitutto  di  corpuscoli  di  pus  e  di  epitelii  vescicali  e  talvolta 
anche  di  un  po'  di  muco  prodotto  dalla  mucosa.  L'  azione  specifica 
dei  batterii  che  penetrano  dall'esterno  nella  vescica  consiste  nella  così 
detta  fermentazione  alcalina  della  urina  ,  vale  a  dire  nella  meta- 
morfosi fermentativa  dell'urea  in  carbonato  di  ammoniaca.  Questo 
processo  è  in  intimo  nesso  con  la  presenza  di  taluni  microrganismi 
(«  torulacee  dell' urina  »  «  micro- 
coccus  ureae  »)  e  giammai  la  sta- 
gnazione dell'urina, come  tale, pro- 
duce una  fermentazione  alcalina. 
Quella  è  soltanto  un  momento  che 
agevola  oltremodo  tutto  il  proces- 
so, dappoiché  come  abbiamo  detto 
l'attività  dei  batterii  può  svolgersi 
più  agevolmente  che  quando  la 
vescica  vien  per  così  dire  nettata 
e  lavata  costantemente  dalla  urina 
che  continuamente  va  segregan- 
dosi. Tosto  che  una  parte  dell'urea 
é  trasformata  in  carbonato  di  am- 
moniaca deve  diminuire  la  rea- 
zione acida  della  urina.  La  urina 

ha  una  reazione  debolmente  acida  n.    r  n  .  ,      ,.  ,  . "  »  -  ■.  , 

^  r.,™.4„„    ~     •  a^iì     l"1--  5-  Cristalli  di  triploiosiato  ed  urato 

o  neutra,  anzi  talvolta  fin  dalla     *di  ammomaca  (se(!ondo  Furke). 

emissione  e  già  marcatamente  al- 
calina. Ciò  però  accade  solo  di  raro,  ma  spesso  pare  che  sia  così, 
perckè  la  urina  non  viene  osservata  che  dopo  qualche  tempo  dalla 
sua  emissione.  Poiché  in  questo  frattempo  la  fermentazione  alcalina 
dell' urina  iniziata  fa  rapidi  progressi,  la  urina  cistitica  stantia  pre- 
senta una  forte  reazione  alcalina.  Nella  medesima  si  formano  nu- 
merosi cristalli  di  fosfato  ammonico-magnesico,  i  quali  si  distinguono 
agevolmente  per  la  loro  forma  a  «coverchio  di  bara»  e  cristalli  di  urato 
d'ammoniaca  i  quali  pure  si  distinguono  facilmente  per  la  loro  forma 
a  «  pomo  spinolo  ». 

Riassumendo  brevemente  quanto  si  è  detto,  V  urina  della  cistite  è 
approssimativamente  normale,  essa  per  lo  più  è  limpida  ed  offre  un 
sedimento  abbondante,  che  spesso  già  ad  occhio  nudo  si  riconosce  es- 
sere purulento ,  e  nel  quale  al  microscopio  si  rintracciano  corpu- 
scoli di  pus,  spesso  epitelii  renali  e  sempre  innumerevoli  batterii  (per 
lo  più  bacilli  corti  dotati  di  movimenti  vivaci  ).  La  fermentazione 
alcalina  dell'urina  si  rivela  già  per  odore  ammoniacale  penetran- 
te ed  inoltre,  come  già  si  è  detto,  per  la  reazione  dell'urina.  Nelle 
forme  gravi  difteriche  delle  cistiti  si  trovano  nell'urina  de' cenci  di 
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tessuto  necrotico.  Se  nella  vescica  si  verificano  delle  emorragie,  l'urina 
contiene  spesso  dei  corpuscoli  sanguigni  e  talvolta  anche  dei  coaguli 
di  notevole  dimensione.  Il  contenuto  di  muco  della  urina  si  rileva 
nei  casi  leggieri  come  un  intorbidamento  fioccoso  (  «  nubecula  »  ).  Le 
masse  mucose,  dense,  filanti,  che  nelle  cistiti  gravi  per  lo  più  si  ri- 
scontrano in  abbondanza  nell'urina,  non  sono  però  costituite  da  vera 
mucina  proveniente  dalla  mucosa,  ma  vengono  formate  dai  corpuscoli 
di  pus  e  dagli  epitelii  che  si  sciolgono  nell'urina  alcalina  e  quindi  pre- 
sentano la  reazione  dell'albumina.  Si  comprende  da  sè  che  ogni  urina 
cistitica  anche  per  la  semplice  miscela  del  siero  del  pus  è  albumi- 
nosa (vedi  pag.  5).  Per  la  cistite  gonorroica  è  caratteristica  la  pre- 
senza nell'  urina  di  fili,  così  detti  «  filamenti  blenorragìci ». 

Non  può  esservi  dubbio  che  la  urina,  alcalina  in  decomposizione 
agisca  sulla  mucosa  vescicale  come  stimolo  flogogeno  chimico.  La 
cistite  quindi  probabilmente  ha  origine  spesso ,  dal  perchè  i  batterii 
giunti  nella  urina  producono  in  primo  luogo  una  fermentazione  alca- 
lina dell' urina  e  solo  in  seguito  la  mucosa  è  affetta  dallo  stimolo  dei 
sali  ammoniacali  formati.  Al  presente  egli  è  però  difficile  a  decidere 
ed  anche  privo  di  speciale  interesse  pratico  se  anche  i  batterii  come 
tali  possano  direttamente  agire  come  stimoli  flogogeni. 

Gli  altri  disturbi  morbosi  che  si  connettono  alla  cistite  per  lo  più 
non  dipendono  che  in  parte  soltanto  da  questa  ed  in  parte  dalla  esi- 
stente malattia  fondamentale.  Fra  essi  di  maggiore  importanza  è  la 
febbre,  la  quale  spesso  si  può  riferire  direttamente  alla  cistite.  Essa 
nei  casi  gravi  può  divenire  molto  intensa  ed  assume  spesso  un  carattere 
pioemico  intermittente,  sopratutto  se  si  sviluppano  suppurazioni  peri- 
cistitiche  o  se  la  cistite  si  propaga  alla  pelvi  renale  ed  ai  reni  (vedi 
pag.  74).  Anche  una  cistite  acuta  può  cominciare  con  brividi  e  feb- 
bre elevata.  Se  però  il  deflusso  della  urina  purulenta  è  sempre  libe- 
ro, la  febbre  può  anche  mancare  del  tutto  malgrado  la  esistenza  della 
cistite. 

Talvolta  nella  cistite  grave  accompagnata  da  intensa  fermentazione 
alcalina  della  urina  insorgono  taluni  sintomi  nervosi,  come  per  es. 
cefalea,  vertigine,  stupore,  nausea  ,  ecc.  E  stata  emessa  la  opinione 
che  si  tratti  in  tali  casi  di  un'auto-intossicazione  dell'organismo, 
prodotta  dal  riassorbimento  di  ammoniaca  e  forse  anche  di  altri  pro- 
dotti di  putrefazione  (per  es.  idrogeno  solforato?),  che  ha  luogo 
dalla  vescica  nel  sangue  (ammoniemia)  e  produce  così  i  citati  feno- 
meni di  avvelenamento. 

Secondo  il  decorso  totale  della  malattia  si  distingue  una  cistite 
acuta  ed  una  cistite  cronica.  La  prima  di  queste  due  forme,  che  può 
aver  origine  per  es.  in  seguito  di  un  cateterismo  o  di  una  gonorrea,  spesso 
in  pochi  giorni  assolve  un  decorso  favorevole.  Il  contenuto  di  muco 
o  di  pus  nell'urina  si  mantiene  scarso.  La  cistite  cronica  si  osserva 
sopratutto  come  fenomeno  parziale  in  altre  affezioni  delle  vie  urina- 
rie (restringimenti),  nelle  malattie  spinali  croniche  accompagnate  da 
paralisi  vescicale,  ecc.  Essa  è  spesso  incurabile  perchè  la  malattia 
fondamentale  non  è  suscettibile  di  miglioramento  e  quindi  perdura  la 
causa  morbosa.  Quanto  più  dura  una  cistite,  tanto  più  è  prossima  la 
possibilità  dello  sviluppo  di  gravi  e  pericolose  complicazioni,  come 
sopratutto  lo  sviluppo  di  una  pielonefrite,  la  formazione  di  suppura- 
zioni pericistitiche  ,  ecc.  In  tal  maniera  la  cistite ,  principalmente 
nelle  malattie  nervose  croniche  può  diventare  causa  immediata  della 
morte. 
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Terapia.  —  I  pericoli  testé  citati  debbono  indurci  a  badare  urgente- 
mente alla  profilassi  della  cistite.  Per  fortuna  in  questo  riguardo  si 
può  fare  abbastanza,  in  primo  luogo  coli' evitare  qualsiasi  inutile  in- 
troduzione di  candeletta  o  catetere,  coir  usare  la  più  rigorosa  net- 
tezza nell' adoperare  qualsiasi  istrumento  e  col  curare  a  tempo  tutte 
quelle  affezioni  le  quali  possono  produrre  una  cistite. 

La  terapia  della  cistite  nei  casi  leggieri  ed  acuti  è  puramente  die- 
tetica e  medicamentosa,  mentre  nei  casi  gravi  può  ottenersi  vantag- 
gio soltanto  da  una  esatta  cura  locale. 

In  ogni  cistite  grave,  principalmente  se  è  acuta,  è  da  raccoman- 
darsi caldamente  il  più  grande  riposo  corporale  e  possibilmente  il 
rimanere  a  letto,  che  è  tanto  più  desiderabile  in  quanto  che  altri- 
menti il  prolungamento  del  corso  della  malattia  sarebbe  quasi  una 
conseguenza  inevitabile.  La  dieta  deve  essere  tenue  e  non  stimolante. 
Gli  elementi  aromatizzati  e  gli  alcoolici  sono  da  proibirsi,  ed  invece 
da  raccomandarsi  l'uso  copioso  di  bevande,  mediante  il  quale  1'  urina 
viene  allungata  e  la  vescica  lavata.  Si  dà  a  bere  agl'infermi  in  ab- 
bondanza acqua,  tè,  o  qualche  acqua  minerale  adattata  {Wildungen, 
Selters,  Fachingen).  Utilissima  è  altresì  una  dieta  lattea  prevalente, 
con  la  quale  talvolta  i  disturbi  cistitici  diminuiscono  con  sorprendente 
rapidità. 

Dei  rimedii  interni  vengono  adoperati  quelli  che  sono  eliminati 
con  V  urina  e  così  possono  esercitare  la  loro  azione  sulla  mucosa  af- 
fetta o  anche  direttamente  sopra  gli  stimoli  flogogeni.  Uno  dei  me- 
dicinali più  efficaci  e  che  adoperato  con  le  debite  cautele  non  reca 
giammai  danno,  è  il  clorato  dì  potassa,  della  cui  benefica  azione  sul 
catarro  vescicale  noi  ci  siamo  convinti  reiterate  volte.  Lo  si  prescrive 
in  soluzione  acquosa,  3,0-5,0  al  giorno  e  giammai  a  stomaco  digiuno. 
Anche  X acido  salicilico  (2,0-4,0  al  giorno,  in  capsule  di  0,5)  talvolta 
si  adopera  con  successo.  Questi  due  rimedii  hanno  fatto  mettere  da 
parte  il  tannino  che  pel  passato  era  molto  in  uso.  Si  adopera  ancora 
più  spesso  il  decotto  di  foglie  di  uva  ursina  (10,0-15.0  per. 150,0),  il 
cui  principio  attivo,  V arbulina,  alla  dose  di  3,0-4,0  al  giorno  in  so- 
luzione acquosa  ha  bisogno  di  ulteriori  prove  (Lewin  ed  altri).  Nello 
stadio  più  inoltrato  del  catarro  vescicale,  quando  son  cessati  i  primi 
fenomeni  irritativi  son  da  adoperarsi  le  sostanze  resinose,  tra  le  quali 
segnatamente  1'  olio  di  trementina  ed  il  balsamo  di  copaive,  entrambe, 
preferibilmente  in  capsule  di  gelatina,  talvolta  hanno  un  effetto  eccel- 
lente. 

Nel  caso  che  vi  siano  dolori  locali  intensi,  si  prescrivano  com- 
presse calde  e  cataplasmi  sulla  regione  vescicale. 

Nelle  persone  robuste  affette  da  cistite  acuta,  in  tali  casi  una  sot- 
trazione sanguigna  locale  (3-6  sanguisughe)  al  perineo  talvolta  ha 
decisamente  un  effetto  sintomatico  favorevole.  Del  resto  per  gl'intensi 
dolori  e  pel  tenesmo  i  narcotici  e  segnatamente  le  iniezioni  sottocu- 
tanee di  morfina  sono  il  rimedio  migliore.  La  canfora,  1'  estratto  di 
belladonna,  ecc.,  sono  molto  più  incerti  nella  loro  azione.  Al  contrario 
è  molto  da  raccomandarsi  l'uso  frequente  di  bagni  caldi  protratti. 

Nella  cistite  cronica  si  adoperano  parimenti  tutti  i  rimedi  fin  qui 
citati.  Ordinariamente  però  essi  soli  non  bastano  e  sono  certamente 
molto  meno  efficaci  di  una  cura  metodica  locale.  Questa  consiste  in 
lavaggi  della  vescica  praticati  quotidianamente  con  un  catetere  ela- 
stico, al  quale  va  connesso  mediante  un  tubo  di  gomma  con  can- 
nello a  T,  di  cui  una  branca  è  connessa  con  l'irrigatore  e  l'altra  col 
Strlempell.  —  Voi.  Secondo.  —  2.a  edizione  12** 
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tubo  emissario.  Si  fa  scorrere  nella  vescica  una  modica  quantità  di 
liquido  (200-300  ce),  finché  il  liquido  svuotato  è  completamente  lim- 
pido. Si  fa  uso  perciò  sia  di  acqua  tiepida  semplice,  o  meglio  di  una 
soluzione  allungata  di  acetato  di  piombo  (1  :  1000),  di  permanganato 
di  potassa  (1  :  1000),  di  acqua  borica  salicilica,  ecc.  Con  un  siffatto 
trattamento  molti  casi  di  catarro  vescicale  cronico  possono  essere 
guariti  ed  altri  mantenuti  almeno  in  modiche  proporzioni. 

È  anche  importantissimo  talvolta  nel  catarro  vescicale  cronico  il 
tener  di  vista  la  indicazione  causale,  come  per  es.  la  cura  di  qualche 
restringimento,  la  eliminazione  di  calcoli  vescicali,  il  migliorare  gli 
stati  paralitici  della  vescica,  ecc. 

Nelle  suppurazioni  pericistitiche  una  cura  chirurgica  è  possibile 
solo  di  raro  e  per  lo  più  la  cura  si  deve  limitare  ad  un  trattamento 
puramente  sintomatico. 


CAPITOLO  SESTO 
Neoformazione  nella  vescica. 

I  neoplasmi  primarii  della  vescica  sono  abbastanza  rari.  S'incontra 
relativamente  con  frequenza  maggiore  il  così  detto  cancro  villoso, 
che  a  rigor  di  termine  è  un  fibroma  papillare  che  può  raggiungere 
la  grandezza  di  un'avellana  e  per  lo  più  ha  sede  nel  segmento  infe- 
riore della  vescica  in  vicinanza  dell'orificio  uretrale.  Poiché  il  tumore 
per  lo  più  è  molto  vascolare,  hanno  luogo  sovente  delle  emorragie 
nell'interno  della  vescica  e  perciò  il  manifestarsi  della  ematuria  ripetuta 
è  uno  dei  sintomi  più  frequenti  del  papilloma  vescicale.  I  coaguli  san- 
guigni nel  passar  per  l'uretra  assumono  spesso  una  forma  singolare  al- 
lungata vermiforme. «Si  manifestano  inoltre  talvolta  gravi  disturbi  nel- 
Vurinare,  poiché  le  parti  del  tumore  si  possono  andare  a  situare  innanzi 
all'orifizio  uretrale.  Una  diagnosi  sicura  dei  tumori  villosi  è  possibile 
soltanto  allorché  qualche  pezzo  del  neoplasma  staccato  si  riscon- 
tra nell'  urina  emessa.  Anche  la  esplorazione  della  vescica  col  ca- 
tetere può  fornire  dei  criterii  riguardanti  la  presenza  e  la  sede  del 
tumore. 

II  carcinoma  primario  della  vescica  è  raro.  Esso  si  distende  per 
lo  più  in  modo  diffuso  sulle  pareti  della  vescica  e  produce  un  ispes- 
simento siffatto  delle  medesime,  che  si  può  palpare  la  vescica  dallo 
esterno  attraverso  delle  pareti  addominali.  Pel  rimanente  i  sintomi 
sono  gli  stessi  che  nella  cistite  cronica  grave.  La  urina  è  fortemente 
purulenta  e  talvolta  anche  sanguigna.  Nei  casi  che  noi  abbiamo  os- 
servati, e  dei  quali  uno  si  riferiva  ad  un  uomo  ancora  relativamente 
giovane,  la  cachessia  cancerigna  si  sviluppò  relativamente  tardi.  La 
diagnosi  non  è  sempre  facile,  e  prescindendo  dal  decorso  generale 
della  malattia  e  dalla  esistenza  di  un  tumore  palpabile,  essa  deve  ba- 
sarsi sovratutto  sul  rinvenimento  di  particelle  di  cancro  nella  urina. 

Si  osserva  con  una  frequenza  relativa  la  propagazione  secondaria 
dì  neoformazioni  carcinomatose  dall'utero,  dal  retto  e  dalla  vagina 
alla  vescica. 

La  terapia  per  lo  più  non  può  essere  che  sintomatica ,  poiché  le 
operazioni  chirurgiche  sono  possibili  solo  di  rado. 


ENURESI  NOTTURNA 
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CAPITOLO  SETTIMO 
Enuresi  notturna 

(Incontinenza  di  urina  notturna). 

La  enuresi  notturna  è  un'affezione  nervosa  della  vescica,  affatto  rara 
nei  bambini  di  ambo  i  sessi  e  quindi  importantissima  dal  punto  di 
vista  pratico.  Come  è  agevole  intendere,  nei  bambini  piccoli  non  si  può 
stabilire  un  limite  preciso  tra  lo  stato  normale  e  il  patologico.  È  però 
decisamente  uno  stato  patologico,  allorché  i  bambini  di  4-10  anni  e 
più,  malgrado  lo  sviluppo  della  ragione  e  malgrado  la  miglior  volontà 
emettono  Purina  nel  letto  durante  il  sonno  con  frequenza  maggiore 

0  minore.  Questa  anomalia  può  protrarsi  anche  fino  all'  epoca  della 
pubertà  e  ancora  più  oltre  e  in  tali  casi  diventa  spesso  un'affezione 
che  deprime  fortemente  il  morale  degl'infermi.  Nel  maggior  numero 
dei  casi  non  si  possono  rintracciare  cause  speciali  di  essa.  Si  è  co- 
stretti a  ritenere  o  una  anormale  debolezza  dello  sfintere  o  un'anor- 
male eccitabilità  del  detrusore.  Comunque  sia  nell'  enuresi  notturna 
il  meccanismo  della  emissione  dell'urina  ha  luogo  in  un  modo  pura- 
mente riflesso,  ma  talvolta  è  accompagnato  da  talune  immagini  di 
sogni  riferibili  alla  emissione  della  urina.  Non  si  può  asserire  in  tutti 

1  casi  che  il  sonno  sia  più  profondo  in  siffatte  congiunture.  Taluni 
infermi  si  accorgono  bensì  dell'accidente  soltanto  il  mattino  seguente, 
altri  però  si  svegliano  quasi  sempre  immediatamente  dopo  che  è  ac- 
caduto. Talvolta  la  emissione  involontaria  della  urina  ha  luogo  poche 
ore  dopo  che  gP  infermi  si  sono  addormentati ,  tal'  altra  anche  più 
tardi  e  perfino  verso  il  mattino.  Di  giorno  la  emissione  della  urina 
è  per  lo  più  completamente  normale;  in  qualche  caso  però  sussiste 
anche  allora  una  notevole  debolezza  vescicale. 

Sebbene,  come  già  si  è  fatto  rilevare,  d'ordinario  non  esista  alcuna 
causa  speciale  per  quest'affezione,  pure  in  taluni  casi  talune  altera- 
zioni morbose  degli  organi  urinarii  possono  essere  cagione  della  enu- 
resi. In  ogni  caso  si  dovrà  quindi,  pensare  almeno  alla  possibilità  di 
calcoli  vescicali,  fimosi  congenita,  aderenza  del  prepuzio  col  ghiande, 
ascaridi,  processi  infiammatorii,  ecc-  e  dirigervi  la  osservazione  in 
modo  speciale.  Si  deve  anche  por  mente  alla  possibilità  di  una  po- 
liuria,  cagionata  da  diabete  o  malattie  renali  ed  infine  si  dovrà  natu- 
ralmente nella  diagnosi  di  una  enuresi  puramente  nervosa  escludere 
la  esistenza  di  una  vera  affezione  anatomica  spinale. 

In  tutti  i  casi  testé  citati,  la  cura  dovrà  naturalmente  riferirsi 
alla  malattia  fondamentale.  Nella  enuresi  notturna  ordinaria  ai  con- 
trario la  terapia  deve  tendere  anzitutto  ad  ostacolare  il  più  che  è  pos- 
sibile la  emissione  notturna  di  urina.  I  bambini  dovranno  bere  sol- 
tanto pochissimo  liquido  la  sera  e  dovranno  essere  tenuti  a  vuotare 
la  vescica  immediatamente  prima  di  andare  a  letto  e  se  occorre  an- 
che più  tardi.  Non  si  debbono  loro  concedere  coverture  troppo  calde 
e  possibilmente  durante  il  sonno  non  debbono  giacere  supini.  Perciò 
il  legare  sul  dorso  una  spazzola  è  un  vecchio  rimedio  domestico  in 
voga  da  antica  data.  Talvolta  non  è  privo  di  effetto  un  trattamento 
psichico  alquanto  rigido,  poiché  con  esso  si  richiama  l'attenzione  sul 
processo,  e  sebbene  questo  avvenga  all'  insaputa  dei  bambini  essi 
imparano  ancora  a  svegliarsi  per  tempo,  L'uso  della  sferza  è  efficace 
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solo  di  rado»  Spesso  al  contrario  si  debbono  proteggere  i  bambini  dai 
genitori  ignoranti. 

I  rimedii  interni  ed  in  ispecie  la  belladonna,  che  per  il  passato  si 
raccomandava,  sono  raramente  efficaci.  Solo  nei  bambini  anemici  sono 
indicati  i  preparati  ferruginosi.  Molto  utile  però  è  spesso,  sebbene 
non  sempre,  un  trattamento  elettrico.  Si  situa  l'anode  largo  sul  mi- 
dollo lombare  ed  il  catode  piccolo  sulla  regione  vescicale  e  sul  peri- 
neo e  si  fa  passare  una  corrente  costante  abbastanza  forte  per  la  du- 
rata di  2-3  minuti.  Poi  s'introduce  l'estremità  di  uno  degli  elettrodi 
(catode)  alla  profondità  di  1-2  cm.  nell'uretra,  mentre  l'altro  elettrode 
largo  vien  situato  sul  perineo  o  al  disopra  della  sinfisi;  facendo  agire 
una  corrente  faradica  abbastanza  forte  ed  alquanto  dolorosa  per  la 
durata  di  1-2  minuti  (Seeligmueller).  Le  sedute  al  principio  deb- 
bono ripetersi  ogni  giorno.  È  inoltre  molto  utile  di  fare  strofinare 
energicamente  la  sera  prima  di  andare  a  letto  tutto  il  corpo  con  acqua 
fredda. 

La  prognosi  dell'  enuresi  che  non  dipende  da  affezione  organica  è 
quasi  sempre  favorevole,  poiché  nei  casi  più  gravi  lo  stato  anormale 
pure  finisce  per  scomparire  generalmente  col  progredire  dell'età. 
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CAPITOLO  PRIMO 


Reumatismo  articolare  acuto. 

{Rheumatismus  articulorum  acutus.  Polyarthritis  rheumatica). 

Etiologia.  —  Il  reumatismo  articolare  è  una  malattia  infettiva. 
Questo  principio  risulta  da  tutte  le  particolarità  cliniche  ed  anatomi- 
che della  malattia,  e  sebbene  oggi  noi  non  potessimo  dimostrare  an- 
cora con  certezza  il  virus  specifico  organizzato,  pure  solo  ammettendo 
questa  ipotesi,  messa  innanzi  da  Hueter  per  il  primo,  è  possibile  una 
giusta  interpretazione  dei  sintomi  e  del  decorso  della  malattia. 

Non  altrimenti  che  molte  altre  malattie  infettive  anche  il  reuma- 
tismo articolare  sì  manifesta  spesso  in  modo  indubbiamente  endemico 
ed  epidemico.  La  malattia,  secondo  Hirsch,  si  verifica  soprattutto  nelle 
latitudini  temperate  mentre  che  nei  paesi  freddi  e  tropici  è  straor- 
dinariamente rara.  Anche  in  Europa  però  la  sua  diffusione  non  è 
uniforme  ed  in  certe  provincie  d'  Inghilterra,  Belgio  e  Russia  pare 
che  essa  sia  del  tutto  sconosciuta.  Con  un  esame  accurato  si  può  ri- 
levare eziandio  ,  con  evidenza  ,  come  già  si  è  fatto  notare  ,  un  au- 
mento epidemico  nella  sua  frequenza.  Qui  a  Lipsia,  dove  la  poliar- 
trite è  una  delle  malattie  acute  più  frequenti,  noi  già  da  anni  abbiamo 
potuto  fare  la  osservazione  che  in  certe  epoche  se  ne  verifica  solo 
qualche  caso  isolato,  mentre  in  altre  ha  luogo  una  straordinaria  mol- 
tiplicazione dei  casi.  Generalmente  il  massimo  della  malattia  cade  nei 
mesi  freddi  ed  in  primavera,  però  talvolta  sono  appunto  i  mesi  caldi 
che  offrono  maggior  frequenza  della  poliartrite. 

Fra  le  cause  occasionali  del  reumatismo  articolare  si  cita  in  prima 
linea  il  raffreddore,  e  difatti  con  un  esame  spregiudicato  non  si 
può  negare  che  le  influenze  raffreddanti  in  molti  casi  producano  la 
malattia.  Sullo  sviluppo  della  poliartrite  influiscono  raramente  i  raf- 
freddori che  esercitano  la  loro  azione  marcatamente  una  volta  sola, 
ma  molto  più  spesso  le  così  dette  «  cause  nocive  reumatizzanti  », 
e  segnatamente  l'azione  prolungata  del  freddo  umido,  talune  occupa- 
zioni, p.  es.  il  lavare,  l'abitare  case  cattive  ed  umide,  ecc.  Da  ciò  si 
desume  pure  che  certi  mestieri,  come  quello  delle  serve,  camerieri, 
fiaccherai  ed  altri,  dispongono  di  preferenza  al  reumatismo  articolare, 
Intanto  tutte  queste  influenze  nocive  si  potrebbero  forse  interpetrare 
anche  in  altra  maniera,  cioè  che  le  condizioni  di  umidità  e  tempera- 
tura potessero  essere  favorevoli  allo  sviluppo  del  rispettivo  microor- 
ganismo. 

È  da  notarsi  infine  che  non  di  rado  si  può  osservare  1'  insorgere 
di  una  poliartrite  senza  che  si  potesse  dimostrare  la  esistenza  di  un 
raffreddore  come  causa  della  malattia. 
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Il  sesso  non  esercita  una  influenza  rilevante  sulla  disposizione  in- 
dividuale alla  malattia.  Per  quel  che  riguarda  Yelà,  il  reumatismo  ar- 
ticolare è  più  frequente  nei  giovani  da  15  a  35  anni  incirca;  o  in 
seguito,  specialmente  nell'età  inoltrata,  si  presenta  più  di  rado.  Nei 
bambini,  a  partire  dall'età  di  6  anni,  la  malattia  non  è  eccessivamente 
rara;  nei  bambini  piccoli  all'opposto,  si  presenta  solo  eccezionalmente. 
Cade  qui  acconcio  citare  una  interessante  osservazione  isolata  fatta 
qui  a  Lipsia  su  di  un  bambino  morto  dopo  pochi  giorni  di  vita,  la  cui 
madre  al  tempo  della  nascita  del  medesimo  soffriva  di  reumatismo 
articolare  grave;  in  esso  si  riscontrarono  infiammazioni  articolari  sup- 
purative multiple. 

Si  è  parlato  molto  pel  passato  dei  rapporti  tra  il  reumatismo  arti- 
colare ed  altre  malattie  acute.  Si  deve  perciò  far  qui  rilevare  che  le 
affezioni  articolari  semplici  o  multiple,  che  si  manifestano  in  seguito 
di  scarlattina,  gonorrea  («  reumatismo  blenorragico  »  ),  processi 
puerperali  e  settici  e  nella  sifilide  secondaria  recente,  non  anno  nulla 
da  fare  col  reumatismo  articolare  acuto  vero.  In  siffatti  casi  si  tratta 
solo  di  ubicazioni  particolari  della  rispettiva  causa  morbigena,  le 
quali  si  fissano  nelle  articolazioni,  ed  appunto  la  circostanza  che  esse 
articolazioni  sono  in  generale  la  sede  prediletta  delle  malattie  infettive 
può  deporre  a  favore  della  ipotesi  della  origine  infettiva  messa  avanti 
anche  pel  reumatismo  articolare  acuto.  La  cosa  è  diversa  solo  in 
un'altra  affezione,  cioè  nella  endocardite  cronica.  Siccome  questa 
in  molti  casi  (ma  probabilmente  non  sempre)  è  etiologicamente  iden- 
tica alla  endocardite  acuta  e  per  essa  al  reumatismo  acuto  (v.  app.), 
così  il  fatto,  che  infermi  di  malattie  cardiache  croniche  non  di  rado 
ammalino  di  reumatismo  articolare  acuto,  può  valere'  come  prova 
di  questo  nesso.  Una  poliartrite  genuina  costituisce  davvero  in  tal 
caso  un  sintomo  parziale  del  complesso  della  malattia,  e  rappresenta 
in  certo  modo  una  nuova  esacerbazione  acuta  di  essa  con  prevalente 
ubicazione  delle  articolazioni. 

È  infine  di  somma  importanza  il  fatto  che  il  reumatismo  articolare 
acuto  non  appartiene  a  quella  categoria  di  malattie  infettive  che  col- 
piscono lo  stesso  individuo  in  generale  una  volta  sola.  Esso  al  con- 
trario possiede  la  particolarità  di  presentarsi  con  somma  frequenza 
più  volte  presso  lo  stesso  individuo,  simile  in  ciò  alla  polmonite,  alla 
resipola  ecc.,  sicché,  superata  una  volta  la  poliartrite,  anche  ove  que- 
sta non  lasci  alcun  residuo,  pare  che  rimanga  però  sempre  una  no- 
tevole disposizione  alla  malattia. 

Quadro  morboso  generale. -Il  sintomo  più  importante  della  poliar- 
trite è  una  sinoviie  acuta  febbrile  che  si  presenta  quasi  sempre  in 
parecchie  articolazioni  e  che  va  congiunta  ai  sintomi  generali  d'in- 
dolenzimento e  gonfiore  locale  delle  articolazioni  affette.  Questa  affe- 
zione delle  articolazioni  è  per  lo  più  la  prima,  e  talvolta  persino  l'u- 
nico sintomo  della  malattia.  Intanto  non  di  rado  accade  anche  che  il 
sorgere  della  malattia  è  preceduto  da  sintomi  prodromali  o  iniziali, 
come  accade  anche  nelle  altre  malattie  infettive. 

Questi  sintomi  consistono  o  in  un  malessere  generale  leggiero,  ov- 
vero in  taluni  disturbi  locali,  come  nel  sorgere  di  una  angina,  o  (co- 
me abbiamo  ripetutamente  osservato)  di  una  laringite.  Nonpertanto 
questi  prodromi  possono  essere  di  natura  molto  leggiera ,  e  ,  come 
s'è  già  detto,  mancare  del  tutto. 

L' affezione  articolare  si  sviluppa  quasi  sempre  con  somma  rapi- 
dità. In  generale  vengono  primamente  attaccate  le  articolazioni  più 
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grandi,  quelle  delle  estremità  inferiori  forse  con  frequenza  maggiore 
di  quella  delle  superiori.  Non  accade  quasi  mai  che  vengono  attaccate 
tutte  le  articolazioni  affette  contemporaneamente.  Invece  è  caratteri- 
stico pel  reumatismo  articolare  che  esso  «  salta  da  una  articolazione 
all'  altra  »,  sicché  ne  viene  affetta  oggi  questa,  domani  quella,  e  la  ma- 
lattia o  perdura  senza  interruzione  nell' articolazione  prima  attaccata, 
o  sparisce  rapidamente.  In  questo  modo  vengono  attaccati  secondo  il 
caso  per  turno  ed  in  un  tempo  più  o  meno  rapido  poche  o  molte  arti- 
colazioni. Nel  più  gran  numero  dei  casi  leggieri  la  malattia  è  di  na- 
tura molto  fugace ,  mentre  in  altri  casi  è  ostinata  e  si  fìssa  ora  in 
una,  ora  in  più  articolazioni. 

Alla  malattia  delle  articolazioni  per  lo  più  va  congiunta  la  febbre. 
Questa  però  non  è  in  generale  molto  alta,  sicché  per  lo  più  non  viene 
oltrepassata  la  temperatura  di  39,5°. 

La  febbre  in  generale  ha  decorso  proporzionale  allo  sviluppo  di  nuove 
affezioni  articolari,  non  presenta  alcun  decorso  tipico,  ma  è  invece  ir- 
regolarmente remittente. 

Non  abbiamo  quasi  mai  osservato  il  principio  di  tale  malattia  con 
brivido  iniziale.  Nella  poliartrite  i  così  detti  sintomi  febbrili  generali 
(cefalalgia,  apatia,  accaloramelo)  hanno  in  generale  relativamente 
uno  sviluppo  molto  lieve,  segno  questo  che  l'infezione  generale  del- 
l'organismo non  raggiunge  per  lo  più  un  alto  grado.  Solo  la  tendenza 
spiccata  della  cute  alla  traspirazione  è  degna  di  nota,  però  i  sudori 
non  dipendono,  come  in  altre  malattie,  da  rapido  abbassamento  di 
temperatura. 

Con  alternarsi  di  miglioria  e  recrudescenza  dei  sintomi  locali  e 
della  febbre  la  malattia  può,  specialmente  se  non  curata,  durare  da 
una  a  più  settimane,  e  talvolta  anche  al  di  là.  Segue  poi  una  gra- 
duale diminuzione  dei  sintomi,  cui  suol  tener  dietro  la  guarigione 
in  generale,  relativamente  lenta  e  spesso  interrotta  da  recidive. 

A  questo  semplice  decorso  può  in  altri  casi  far  riscontro  un  quadro 
morboso  molto  svariato,  poiché  appunto  il  reumatismo  delle  articola- 
zioni si  distingue  per  la  possibilità  di  numerose  complicazioni  e  par- 
ticolarità di  decorso.  Questa  varietà  di  forma  della  malattia  salterà 
chiaramente  all'occhio  nella  seguente  descrizione  più  dettagliata  dei 
sintomi  che  si  manifestano  da  parte  dei  singoli  organi. 

Sintomi  relativi  ai  singoli  orgarai  e  modalità  speciali  di  decor- 
so.- l.°  Articolazioni  e  guaine  dei  tendini.  Sebbene,  attesa  la 
benignità  del  reumatismo  articolare  acuto, si  abbia  solo  di  rado  occasione 
di  fare  un  esame  anatomico  delle  articolazioni  affette,  pure  nel  maggior 
numero  de'  casi  trattasi  senza  dubbio  di  una  sinovìte  sierosa  sem- 
plice, vale  a  dire  di  una  infiammazione  della  sinoviale  per  la  quale 
si  versa  nella  articolazione  un  essudato  prevalentemente  sieroso,  con- 
tenente solo  poca  fibrina  e  corpuscoli  di  pus.  La  sinovia  stessa,  nei 
casi  che  si  presentano  all'autopsia,  offre  solo  leggiere  alterazioni;  essa 
è  un  poco  più  intensamente  iniettata,  opacata  ed  ispessita.  La  necrosi 
delle  cartilagini  si  verifica  solo  nei  casi  gravi,  ed  in  quelli  a  decorso 
più  cronico. 

Sotto  il  riguardo  clinico  l'affezione  articolare  si  manifesta  anzitutto 
pel  dolore  che  gl'infermi  risentono  in  tutti  i  movimenti  dell'articola- 
zione e  sotto  qualsiasi  pressione  esercitata  sulla  medesima.  Non  di 
rado  la  grave  dolenzia  è  in  completa  contradizione  con  la  lesione 
anatomica  apparentemente  solo  leggiera,  sicché  talune  articolazio- 
ni, che  dall'  esterno  non  sembrano  essere  punto  affette,  pure  sono 
Struempell.  —  Voi.  Secondo  —  2.a  edizione.  13** 
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molto  dolenti.  Nel  maggior  numero  dei  casi  però  si  riscontrano  nelle 
articolazioni  i  segni  obiettivi  della  sinovìie.  Per  il  versamento  nella 
cavità  articolare  1'  articolazione  mostrasi  chiaramente  tumefatta,  lo 
che  si  può  notare  segnatamente  nelle  articolazioni  del  ginocchio  ed 
inoltre  in  quelle  del  piede,  della  mano,  della  spalla  e  del  gomito, 
qualche  volta  pure  nelle  piccole  articolazioni  delle  dita  della  mano 
e  del  piede  (segnatamente  in  quella  dell'alluce)  e  di  rado  nell'artico- 
lazione dell'anca.  Intanto  si  deve  notare  che  la  tumefazione  della  re- 
gione articolare,  specialmente  nelle  articolazioni  della  mano  e  del 
piede,  spesso  dipende  meno  dal  versamento  sinoviale  che  da  un  edema 
periarticolare  infiammatorio,  il  quale  per  es.  si  può  diffondere  quasi 
su  tutto  il  dorso  della  mano.  D'  altronde  nel  reumatismo  articolare 
acuto  non  sono  punto  affette  sempre  soltanto  le  articolazioni  e  non 
di  rado  si  trovano  disturbi  infiammatorii  analoghi  anche  nelle  guaine 
tendinee  e  nelle  borse  mucose ,  anzi  forse  talvolta  partecipano  alla 
affezione  perfino  le  fasce  ed  i  muscoli.  Molto  spesso  la  cute  sopra- 
stante alla  articolazione  affetta  presenta  un  distinto  rossore  infiam- 
matorio, per  lo  più  in  forma  di  macchie  estese  e  di  un  colorito  rosso 
pallido  ,  notevole  sopratutto  nell'  articolazione  del  piede  ,  del  ginoc- 
chio e  della  mano.  Si  è  preteso  che  la  sensibilità  della  cute  sia 
diminuita  pure  sulle  articolazioni  affette.  Ma  noi  non  riteniamo  ciò 
come  un  fatto  costante. 

Il  numero  delle  articolazioni  affette  e  la  loro  successione  varia  na- 
turalmente di  molto  nei  singoli  casi ,  però  la  moltiplicità  dell'  affe- 
zione è  tuttavia  tanto  caratteristica  per  il  reumatismo  articolare  acuto, 
che  ogni  infiammazione  monoarticolare  può  riferirsi  soltanto  con  la 
maggior  riserva  a  questa  categoria  (vedi  diagnosi).  Nei"  casi  leggieri 
spesso  dolgono  bensì  soltanto  due  o  tre  articolazioni  e  per  lo  più  al- 
cune delle  grandi  articolazioni  delle  estremità,  cosicché  talvolta  solo 
con  un  accurato  esame  si  riesce  a  dimostrare,  oltre  all'  affezione  in- 
tensa di  una  articolazione,  anche  una  lesione  di  grado  minore  di  altra 
articolazione.  Nei  casi  gravi  al  contrario  il  numero  delle  articolazioni 
affette  spesso  è  molto  grande.  La  impotenza  degl'infermi  perciò  di- 
venta considerevole,  poiché  ogni  movimento  è  reso  impossibile  oppure 
estremamente  doloroso.  Gl'infermi  per  lo  più  giacciono  nel  letto  con 
le  gambe  piegate  ed  i  piedi  in  flessione  plantare,  e  ad  ogni  tentativo 
di  dare  al  loro  corpo  un'altra  posizione  rispondono  con  le  più  vive 
espressioni  di  dolore.  È  quasi  esclusivamente  a  siffatti  casi  gravi  che 
partecipano  talvolta  oltre  le  articolazioni  delle  estremità  anche  le  ar- 
ticolazioni del  tronco,  specie  le  articolazioni  vertebrali,  l'articolazione 
sterno-clavicolare,  la  mascellare,  le  sinfisi  del  bacino,  ecc. 

Se  da  un  lato  la  fugacità  dell'affezione  articolare  rilevasi  come  ca- 
ratteristica della  poliartrite,  potendo  difatti  spesso  delle  tumefazioni 
articolari  relativamente  notevoli  regredire  in  breve  tempo  per  dar 
luogo  a  nuova  affezione  in  altra  articolazione,  pure  d'  altra  parte  si 
osserva  non  di  rado  anche  una  tenacissima  fissazione  della  malattia 
in  una  articolazione.  Sia  fin  dal  bel  principio,  sia  dopo  il  dileguarsi 
della  infiammazione  nelle  articolazioni  meno  affette,  una  articolazione 
e  raramente  parecchie  rimangono  attaccate  più  intensamente  e  restano 
tumefatte  e  dolenti  per  settimane  dopo  che  tutto  il  resto  è  da  lunga 
pezza  guarito. 

2.  Disturbi  da  parte  del  cuore.  Nel  reumatismo  articolare 
acuto  dopo  l'affezione  articolare,  le  condizioni  del  cuore  sono  quelle 
che  offrono  certamente  il  maggiore  interesse  ;  è  quindi  obbligo  del 
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medico  di  prestare  costante  attenzione  a  questo  punto  anche  nel  caso 
più  leggiero  di  reumatismo  articolare. 

Fu  principalmente  per  le  prime  osservazioni  esatte  di  ascoltazione, 
istituite  da  Bouillaud  (1836),  che  divenne  noto  universalmente  che 
nel  decorso  del  reumatismo  articolare  acuto  si  sviluppa  con  rimarche- 
vole frequenza  un'endocardite  e  non  di  rado  anche  una  pericardite. 
Questa  complicazione  può  insorgere  in  qualsiasi  caso,  sia  leggiero, 
sia  grave,  mentre  d'altra  parte  può  mancare  anche  nei  casi  più  gravi. 
Essa  si  sviluppa  o  fin  dal  principio  della  malattia  o  neir  ulteriore 
decorso  di  essa.  Il  suo  insorgere  soventi  non  è  accompagnato  da  alcun 
sintomo  subiettivo,  sicché  essa  può  essere  riconosciuta  solo  mediante 
un'esatta  osservazione  obiettiva  del  cuore.  In  taluni  casi  al  contrario, 
l'inizio  dell'affezione  cardiaca  è  marcato  da  una  nuova  esacerbazione 
della  febbre  e  talvolta  anche  dall'insorgere  di  cardiopalmo,  sensazioni 
dolorose  nella  regione  cardiaca,  oppressione  di  respiro,  ecc. 

Per  quello  che  riguarda  la  endocardite  reumatica  trattasi  quasi 
sempre  della  forma  verrucosa  benigna  (vedi  vol.  I  parte  II),  essa  ha 
sede  con  maggior  frequenza  sulla  mitrale  anziché  sulle  valvole  aor- 
tiche, e  si  rivela  quindi  il  più  delle  volte  per  un  rumore  di  soffio  si- 
stolico alla  punta  del  cuore.  La  sua  diagnosi  vien  resa  malagevole 
pel  fatto  che  appunto  nel  reumatismo  articolare  acuto  non  di  rado 
si  manifestano  alla  punta  del  cuore  anche  de'  rumori  accessorìi.  In 
un  caso  di  reumatismo  iperpiretico  (vedi  in  seguito  ),  nel  quale  in 
vita  esisteva  un  chiaro  rumore  siffatto,  all'  autopsia  avemmo  occasio- 
ne di  persuaderci  della  completa  integrità  delle  valvole  del  cuore. 
Poiché  la  interpretazione  di  alcuni  rumori  cardiaci  può  rimaner  dub- 
bia per  qualche  tempo  anche  ai  medici  esperti,  si  spiega  in  parte 
la  differenza  dei  dati  riguardanti  la  frequenza  della  complicazione  car- 
diaca nella  poliartrite.  In  generale  si  può  ritenere  che  essa  abbia 
luogo  in  circa  %  —  %  dei  casi.  Non  fa  d'uopo  di  esporre  qui  ancora 
una  volta  le  ulteriori  conseguenze  dell'endocardite  (vedi  vol.  I).  L'af- 
fezione può  guarire  del  tutto,  ma  disgraziatamente  diventa  spessis- 
simo causa  di  una  endocardite  cronica  ,  cioè  di  un  vizio  valvolare 
che  perdura  per  tutto  il  rimanente  della  vita. 

L'intimo  nesso  dell'endocardite  con  l'affezione  articolare  pel  pas- 
sato, malgrado  le  numerose  ipotesi  stabilite  in  proposito,  doveva  sem- 
brare del  tutto  incomprensibile.  Se  si  considera  però  il  reumatismo 
articolare  come  una  malattia  infettiva,  siffatto  nesso  non  solo  non  re- 
sta  inesplicabile,  ma  diventa  anche  facilmente  comprensibile.  Il  reu- 
matismo articolare  acuto  manifestamente  non  è  una  malattia  infettiva 
solamente  locale,  ma  anche  generale,  nel  senso  che  gli  stimoli  mor- 
bigeni  specifici  hanno  sede  non  solo  nelle  articolazioni  affette,  ma  cir- 
colano anche  nel  sangue.  Avviene  perciò  facilmente  (come  in  tante 
altre  malattie  infettive,  vedi  vol.  I  parte  li)  che  essi  si  attaccano 
sulle  valvole  del  cuore,  dove  per  le  proprietà  specifiche  dei  microor- 
ganismi relativi  spesso  ha  luogo  lo  sviluppo  di  una  endocardite.  La 
endocardite  dunque,  a  rigor  di  termine,  non  è  una  «complicazione», 
ma  un  sintomo  parziale  della  poliartrite. 

La  pericardite  reumatica  si  riscontra  parimenti  spesso,  sebbene 
più  raramente  della  endocardite.  Essa  non  può  esser  riconosciuta  con 
sicurezza  che  pel  manifestarsi  di  un  rumore  dì  sfregamento  carat- 
teristico ,  ed  anche  in  tal  caso  possono  talvolta  insorgere  dei  dubbi 
circa  il  significato  di  un  rumore  leggiero ,  poiché  anche  sulla  base 
del  cuore  non  sono  rari  i  rumori  accessorii.  Trattasi  dal  punto  di 
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vista  anatomico  di  una  pericardite  sierofibrinosa,  talvolta  di  grado 
leggiero,  ma  talvolta  anche  grave  con  copioso  essudato  liquido,  di- 
spnea intensissima  ecc.  (vedi  vol.  I  parte  11).  In  taluni  casi,  for- 
tunatamente rari,  la  pericardite  può  menare  a  morte,  generalmente 
però  essa  guarisce,  sebbene  nei  casi  gravi  non  di  rado  rimanga,  obli- 
terazione del  pericardio  con  le  sue  possibili  conseguenze  (vedi  vol.  1 
parte  II). 

Per  quel  che  riguarda  la  origine  della  pericardite  ,  non  sarebbe 
impossibile  una  infezione  diretta  del  pericardio  dal  sangue.  Pel  mag- 
gior numero  dei  casi  noi  riteniamo  però  la  ipotesi  fondata  che  la  in- 
fezione del  pericardio  avvenga  dall'endocardio  e  probabilmente  il  più 
del?e  volte  dalle  valvole  aortiche  (vedi  vol.  I  parte  II'.  Non  vale  a 
deporre  contro  questo  nostro  modo  di  vedere  il  fatto  che  spesso  non 
si  può  dimostrare  obbiettivamente  la  pregressa  aTezione  di  quest'ul- 
tima, poiché  certamente  molte  endocarditi  acute  non  si  rivelano  al- 
l'ascoltazione per  alcun  rumore  sensibile. 

Infine  è  ancora  da  rilevarsi  che,  a  prescindere  dalle  affezioni  gravi 
anatomiche  del  cuore,  si  osservano  anche  talvolta  dei  disturbi  fun- 
zionali del  medesimo.  Oltre  i  rumori  accidentali  già  citati,  vanno  qui 
annoverati  la  frequenza  e  l'irregolarità  del  polso,  nonché  gli  accessi 
stenocardici  osservati  in  varii  casi  e  che  apparentemente  sono  pura- 
mente nervosi. 

3.  Membrane  sierose  e  mucose.  Oltre  della  pericardite  si  ma- 
nifestano anche  nel  reumatismo  articolare  infiammazioni  della  pleura 
e  del  peritoneo,  sicché  pel  passato  si  era  stabilito  l'assioma  che  nel 
reumatismo  articolare  acuto  venissero  attaccate  a  preferenza  tutte  le 
membrane  sierose  del  corpo,  comprese  le  articolazioni."  La  pleurite 
reumatica  e  più  ancora  la  peritonite  reumatica  sono  però  molto  più 
rare  della  endocardite  e  della  pericardite.  Inoltre  la  pleurite,  almeno 
nel  maggior  numero  dei  casi,  è  certamente  un' affezione  propagata 
direttamente  dalla  pericardite,  e  del  pari  il  peritoneo  può  essere  affetto 
dalla  pleura  attraverso  del  diaframma.  Noi  abbiamo  memoria  princi- 
palmente dall'epoca  precedente  al  trattamento  coll'acido  salicilico  di 
casi  gravi  siffatti  con  affezione  combinata  contemporanea  di  parec- 
chie membrane  sierose.  Non  pretendiamo  di  ritenere  come  impossibile 
anche  una  pleurite  o  peritonite  reumatica  isolata,  in  ogni  modo  però 
essa  è  molto  rara. 

Le  affezioni  delle  mucose  non  hanno  grande  importanza  nel  reu- 
matismo articolare  acuto.  Abbiamo  già  fatto  rilevare  che  in  principio 
della  malattia  havvi  talvolta  una  faringite  o  laringite  catarrale.  La 
bronchite  viene  annoverata  come  un  fatto  frequente  dagli  autori  an- 
tichi, però  in  molti  casi  probabilmente  non  è  in  nesso  immediato  con 
la  malattia  fondamentale,  ma  si  manifesta  quale  complicazione,  come 
in  tutti  gli  ammalati  gravi  degenti  a  letto.  Anche  da  parte  dello  sto- 
maco e  delle  intestina  solo  di  rado  si  hanno  manifestazioni  speciali. 

4.  Cute.  Nel  decorso  della  poliartrite  non  son  rare  alterazioni  da 
parte  della  cute.  In  primo  luogo  si  deve  rilevare  la  straordinaria 
tendenza  degli  ammalati  di  reumatismo  al  sudore;  e  questo  spesso 
si  caratterizza  pel  suo  odore  acido  e  per  la  sua  forte  reazione  acida. 
In  molti  infermi  quindi  si  formano  sulla  cute  numerosi  sudamini  e 
nei  casi  gravi  il  corpo  è  spesso  ricoverto  di  una  intensa  eruzione 
miliare.  Inoltre  talvolta  si  manifestano  sulla  cute  anche  altri  esan- 
temi. E  notevole  segnatamente  il  manifestarsi  di  un  eritema  nodoso, 
da  noi  osservato  in  una  serie  di  casi,  segnatamente  sulle  estremità 
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inferiori  e  più  di  rado  sulle  braccia.  Anche  la  orticaria  non  è  rara, 
mentre  V erpete  labiale,  giusta  la  nostra  esperienza  si  manifesta  solo 
in  pochissimi  casi.  Attese  le  molteplici  relazioni  che  intercedono  tra 
i  morbi  articolari  e  le  così  dette  «  affezioni  emorragiche  »  è  interes- 
sante il  constatare  che  anche  nel  reumatismo  articolare  acuto  vero, 
come  noi  abbiamo  verificato  parecchie  volte  ,  occorrono  estese  af- 
fezioni emorragiche  della  cute.  Parecchie  volte  noi  abbiamo  visto 
una  orticaria  emorragica,  vale  a  dire  un  esantema  che  cominciava 
con  la  formazione  di  pomfi,  nel  cui  centro  poi  si  formava  una  emor- 
ragia che  andavasi  semprepiù  estendendo.  S'  incontrano  pure  delle 
emorragie  semplici  della  cute,  che  ne'  casi  gravi  sono  manifestazioni 
parziali  di  una  diatesi  emorragica  generale  (emorragie  delle  mucose, 
ecc.).  Tutti  questi  fatti  depongono  anch'  essi  chiaramente  in  favore 
della  natura  cattiva  della  poliartrite. 

5.  Muscoli  e  sistema  nervoso.  Mentre  che  nel  maggior  numero 
dei  casi  ordinarli  mancano  del  tutto  nel  reumatismo  articolare  acuto 
i  disturbi  da  parte  del  sistema  nervoso,  questi  in  altri  casi  si  mani 
festano  in  modo  molto  notevole. 

Prendendo  in  esame  in  primo  luogo  i  sintomi  più  leggieri ,  ricor- 
deremo qui  innanzi  tutto  le  atrofìe  muscolari  reumatiche  e  le  para- 
lisi muscolari.  Secondo  una  legge  generale,  intercedono  tra  le  ar- 
ticolazioni ed  i  rispettivi  muscoli  certi  determinati  rapporti  trofici , 
per  guisa  che  ogni  affezione  grave  e  duratura  dell'  articolazione  ha 
per  conseguenza  necessaria  un'atrofia  dei  rispettivi  muscoli.  Siffatta 
atrofia,  conosciuta  da  lunga  pezza,  veniva  per  il  passato  considerata 
(segnatamente  dai  chirurgi)  come  conseguenza  della  inazione  dei  mu- 
scoli, come  «  atrofia  da  inazione  »,  lo  che  però  è  certamente  erroneo. 
La  sua  vera  cagione  è  ignota ,  certamente  però  essa  è  in  relazione 
con  l'affezione  dell'articolazione  come  tale,  e  quindi  può  essere  indi- 
cata col  nome  di  «  atrofia  muscolare  di  origine  articolare  ».  Se  nel 
corso  del  reumatismo  articolare  acuto  l'affezione  si  è  fissata  per  qual- 
che tempo  in  un'  articolazione,  ne  deriva  anche  un'  atrofia  muscolare 
secondaria.  Queste  condizioni  si  osservano  più  frequentemente  e  nel 
modo  più  spiccato  nelle  affezioni  ribelli  àe\Y  articolazione  della  spalla. 
per  le  quali  si  sviluppa  veti  atrofìa  del  deltoide  spesso  molto  rilevante. 
Quest'  atrofia  muscolare  può  contribuire  notevolmente  ad  aumentare 
i  disturbi  funzionali.  Noi  abbiamo  osservato  ripetutamente  dei  casi, 
nei  quali,  dopo  cessata  la  infiammazione  dell'articolazione  della  spalla, 
malgrado  che  il  braccio  poteva  passivamente  alzarsi  con  facilità,  sic- 
ché non  esisteva  anchilosi  nell'articolazione  della  spalla,  gli  amma- 
lati erano  incapaci  di  alzare  in  modo  attivo  il  braccio,  lo  che  dipen- 
deva esclusivamente  dalla  inerzia  del  deltoide  atrofizzato.  Si  può 
quindi  parlare  a  ragione  di  una  paralisi  muscolare  reumatica.  La 
spiegazione  che  parecchi  autori  ne  danno  ,  cioè  che  il  processo  in- 
fiammatorio si  propaghi  dall'articolazione  sui  nervi  e  sui  muscoli,  non 
è  molto  probabile.  E  almeno  notevole  che  i  muscoli  atrofizzati  reagi- 
scono prontamente  alla  corrente  faradica  e  non  mostrano  mai  reazione 
degenerativa,  lo  che  depone  contro  di  un'atrofia  neuritica. 

Fra  i  disturbi  nervosi  speciali  deve  citarsi  l'insorgere  di  una  Chorea, 
in  seguito  di  poliartrite  acuta  (vedi  pag.  290  Vol.  II  P.  I).  Questa  com- 
plicazione si  riscontra  relativamente  con  maggior  frequenza  nei  bam- 
bini. Nello  stesso  tempo  può  esistere  una  endocardite,  la  quale  però 
non  di  rado  manca. 

Il  più  grande  interesse  clinico  è  dovuto  però  a  quei  casi  singolari 
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di  reumatismo  articolare,  nei  quali  spesso  si  sviluppano  in  modo  acu- 
tissimo i  più  gravi  disturbi  cerebrali  e  che  quindi  s'indicano  col  nome 
di  «  reumatismo  cerebrale  »,  oppure  a  causa  dello  straordinario  au- 
mento della  temperatura,  che  quasi  sempre  li  accompagna,  con  quello 
di  «  reumatismo  articolare  iperpiretico  ».  La  malattia  in  questi  casi 
o  comincia  fin  da  principio  con  intensi  disturbi  nervosi,  e  segnata- 
mente delirii,  oppure  essa  mostra  al  principio  un  decorso  in  apparenza 
assolutamente  benigno,  e  solo  dopo  qualche  giorno  ed  anche  più  tardi 
si  manifesta  repentinamente  un  notevole  aggravarsi  della  malattia. 
La  temperatura  si  eleva  a  40°-41°  C,  si  manifestano  grave  irrequie- 
tezza e  delirii,  non  di  rado  hanno  luogo  anche  sintomi  irritativi  rao- 
torii ,  convulsioni  generali  o  contrazioni  toniche  negli  arti ,  trisma  , 
ecc.  Il  volto  diventa  pallido  e  cianotico ,  il  polso  piccolo  e  straordi- 
nariamente frequente.  La  temperatura  ascende  incessantemente  con 
leggiere  interruzioni  e  raggiunge  talvolta,  segnatamente  nello  stadio 
preagonico,  un'altezza  iperpiretica  di  42°-43°  C,  alla  quale  può  ancora 
aggiungersi  un  aumento  postmortale.  Come  risulta  da  quanto  si  è  detto, 
l'esito  è  generalmente  infausto.  Solo  in  taluni  casi,  malgrado  che  si 
fossero  già  manifestati  sintomi  gravi,  si  è  ottenuto  ancora  una  gua- 
rigione. 

Non  possiamo  convalidare  per  propria  esperienza  che  dal  reumatismo 
cerebrale  vengano  attaccati  a  preferenza  i  beoni  ed  i  soggetti  che  già 
prima  avevano  indebolito  il  sistema  nervoso.  In  nessun  caso  si  è  as- 
solutamente sicuri  che  non  si  possa  manifestare  l' iperpiressia,  però 
questa  è  un  fenomeno  fortunatamente  molto  raro,  che  si  manifesta 
forse  una  volta  sola  fra  parecchie  centinaia  di  casi.  Il  reperto  ana- 
tomico del  cervello  è  assolutamente  negativo  nel  reumatismo  cerebrale, 
si  può  quindi  ritenere  1'  affezione  soltanto  come  conseguenza  di  una 
infezione  straordinariamente  grave,  con  partecipazione  speciale  dei 
centri  cerebrali,  sensorii,  motori  e  regolatori  del  calore. 

Si  sono  anche  descritte  delle  complicazioni  anatomiche  vere  da  parte 
del  cervello  e  segnatamente  la  esistenza  di  una  meningite  purulenta. 
Il  maggior  numero  di  questi  casi  però  è  stato  probabilmente  male  in- 
terpetrato  (errori  diagnostici  con  meningite  epidemica,  pioemia,  ecc.). 
È  naturale  che,  ove  esista  endocardite,  possono  manifestarsi  processi 
embolici  nel  cervello. 

Infine  ci  rimangono  a  menzionare  ancora  brevemente  le  psicosi,  le 
quali  si  sviluppano  raramente  nel  decorso  di  un  reumatismo  artico- 
lare acuto  e  più  spesso  al  termine  della  malattia.  Esse  si  manifestano 
o  sotto  il  quadro  di  una  melanconia  accompagnata  da  uno  stato  d'in- 
tensa eccitazione  ed  angoscia,  o  come  un  disordine  generale  di  mente. 
La  loro  prognosi  è  per  lo  più  favorevole. 

6.  Altri  organi  interni.  A  prescindere  dalle  già  descritte  affe- 
zioni del  cuore,  delle  membrane  sierose  e  del  cervello,  i  rimanenti  or- 
gani interni  partecipano  solo  di  rado  in  modo  notevole  al  reumatismo 
articolare.  La  polmonite  si  riscontra  solo  nei  casi  gravi,  è  però  rara 
e  per  lo  più  si  deve  interpetrare  come  polmonite  da  aspirazione.  La 
nefrite  acuta  è  stata  osservata  qualche  volta  con  certezza,  però  non 
è  frequente.  La  milza  nei  casi  gravi  può  essere  alquanto  tumefatta, 
d'ordinario  però  non  si  può  constatare  un  tumor  di  milza  evidente  come 
in  altre  malattie  infettive. 

7.  Sintomi  costituzionali.  Mentre  che  lo  stato  generale  degli 
infermi  in  molti  casi  è  solo  poco  colpito,  pare  che  il  reumatismo  ar- 
ticolare d'altra  parte  eserciti  in  qualche  caso  una  singolare  influenza 
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su  tutta  la  costituzione.  Ciò  può  sopratutto  rilevarsi  per  l'insorgere 
di  una  singolare  anemia,  che  anche  noi  abbiamo  osservata  ripetuta- 
mente senza  che  vi  fosse  una  complicazione  cardiaca.  Un'altra  compli- 
cazione molto  più  pericolosa  ma  molto  rara,  che  deve  qui  citarsi  an- 
cora una  volta,  è  una  diatesi  emorragica  generale,  la  quale  unita 
quasi  sempre  a  febbre  alta  e  sintomi  generali  intensi  per  lo  più  mena 
a  morte. 

Decorso,  Durata  e  Prognosi.  —  Il  reumatismo  articolare  acuto 
può  in  generale  indicarsi  come  un'affezione  a  decorso  favorevole,  poi- 
ché la  malattia  come  tale  d'  ordinario  guarisce.  Solo  in  un  numero 
di  casi  molto  ristretto  ha  luogo  in  modo  immediato  un  esilo  infausto, 
sia  per  complicazioni  cardiache  gravi  acute  (pericardite;,  sia  per  lo 
svolgersi  di  quelle  rare  forme  gravi  del  reumatismo  articolare  che 
van  congiunte  ad  iperpiressia  o  a  dialesi  generale  emorragica. 

La  durata  totale  della  malattia  varia  molto  a  seconda  della  in- 
tensità dell'affezione.  Havvi  dei  casi  leggieri  che  passano  dopo  pochi 
giorni,  e  d'  altra  parte  dei  casi  gravi  che  durano  parecchi  giorni  e 
mesi  e  formano  il  passaggio  allo  stato  cronico.  Abbastanza  spesso  i 
disturbi  gravi  acuti,  manifestatisi  a  principio,  svaniscono  rapidamente, 
ma  rimangono  ancora  per  molto  tempo  sintomi  più  leggieri,  dolori  e 
rigidità  di  singole  articolazioni.  In  generale  vale  per  regola  che  la 
gravezza  e  la  durata  del  caso  è  in  ragion  diretta  del  numero  delle 
articolazioni  affette.  Havvi  però  su  ciò  notevoli  eccezioni,  poiché  la 
malattia  non  di  rado  si  fissa  appunto  in  una  articolazione  con  spe- 
ciale tenacità.  Di  grande  influenza  sulla  durata  totale  della  malattia 
è  naturalmente  V  insorgere  di  qualche  complicazione  (affezione  car- 
diaca, ecc.),  o  di  malattie  consecutive  (atrofìe  muscolari,  anchilosi 
articolare,  Chorea,  ecc.).  Fra  queste  ultime  il  posto  più  importante  è 
occupato  dai  vizii  cardiaci  postumi ,  e  questo  costituisce  un  punto 
che  deve  esser  sempre  considerato  nella  prognosi  della  poliartrite 
acuta,  poiché,  sebbene  la  malattia  nel  maggior  numero  dei  casi  gua- 
risca come  tale,  pure,  come  si  è  detto,  spesso  stabilisce  la  cagione 
di  un'  affezione  cardiaca  lunga  e  per  lo  più  inguaribile.  La  endocar- 
dite acuta  può  bensì  guarire  completamente  nel  reumatismo  articolare; 
molto  più  spesso  però  non  risolve  del  lutto,  ma  passa  in  una  en- 
docardite cronica.  I  sintomi  della  malattia  cardiaca  si  connettono 
talvolta  in  modo  immediato  a  quelli  del  reumatismo  articolare,  sicché 
da  quel  tempo  gl'  infermi  si  lagnano  costantemente  di  cardiopalmo , 
affanno,  ecc.  Può  d'altra  parte  pure  aver  luogo  apparentemente  gua- 
rigione completa  e  solo  l'esperto  orecchio  del  medico  si  accorge  pel 
rumore  residuo  del  danno  duraturo  arrecato  all'organismo.  Gl'infermi 
possono  sentirsi  bene  ancora  per  anni,  finché  in  ultimo  pure  si  ma- 
nifestano presto  o  tardi  i  segni  del  disturbo  di  compensazione  (vedi 
voi.  I). 

Diagnosi.  —  La  diagnosi  del  reumatismo  articolare  nel  maggior 
numero  dei  casi  è  facile,  poiché  la  malattia  è  sufficientemente  carat- 
terizzata dall'insorgere  acuto  di  dolori  articolari  multipli  e  tumefazioni 
delle  articolazioni.  Non  si  deve  tuttavia  dimenticare  che  le  tumefa- 
zioni articolari  possono  manifestarsi  anche  nel  decorso  di  altre  ma- 
lattie e  che  perciò  non  di  rado  s'incorre  pure  in  errore.  Segnatamente 
nei  casi  in  cui  fin  da  principio  esistono  gravi  sintomi  febbrili  gene- 
rali, devesi  pensare  alla  possibilità  di  un'  affezione >  pio  ernie  a,  di  una 
ostiomielite  acuta,  ecc.,  nelle  quali  malattie,  come  si  sa,  le  affezioni 
articolari  multiple  costituiscono  un  fatto  parziale  non  raro.  Il  decorso 
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ulteriore  della  malattia  dimostrerà  tuttavia  in  simili  congiunture,  con 
un  accurato  esame,  che  non  può  trattarsi  di  un  reumatismo  artico- 
lare acuto  semplice.  Anche  le  tumefazioni  articolari  che  manifestansi 
nel  puerperio  sono  non  di  rado  di  origine  settica  puerperale,  ed  in 
tal  caso  non  hanno  nulla  da  fare  col  reumatismo  articolare  vero. 

La  diagnosi  vien  resa  dubbia  allorché  l'affezione  non  attacca  fin  da 
principio  che  una  articolazione  sola.  Queste  infiammazioni  monoar- 
ticolari in  prosieguo  si  manifestano  come  cosa  del  tutto  differente , 
vale  a  dire  come  affezioni  fungose  o  come  alterazioni  connesse  con 
qualche  focolaio  osteomielilico.  Anche  l'artrite,  che  si  manifesta  in 
seguito  di  gonorrea,  è  talvolta  monoarticolare  (articolazione  del  gi- 
nocchio), o  si  limita  almeno  alle  estremità  inferiori,  infine  devesi  an- 
che qui  ricordare  che  nella  sifilide  al  principio  dello  stadio  secondario 
si  manifestano  non  molto  di  rado  dolori  muscolari  ed  articolari  mul- 
tipli, che  possono  simulare  un  reumatismo  articolare  acuto. 

E  talvolta  dubbia  la  diagnosi  nei  casi  combinati  con  emorragie  cu- 
tanee (porpora,  peliosi)  ed  eritema  nodoso,  in  quanto  che  si  può  ri- 
manere in  dubbio  nel  decidere  quale  dei  disturbi  sia  il  primario  e 
quale  il  secondario.  Trattasi  però  qui  di  una  quistione  di  parola  ed 
il  miglior  partito  è  di  attenersi  all'assioma:  a  potiori  fìt  denominatio. 

La  vera  gotta  (vedi  questa),  per  lo  più,  si  distingue  facilmente  dalla 
poliartrite  per  la  sua  sede  nell'  alluce ,  nonché  pei  svariati  disturbi 
concomitanti. 

Terapia.  — 11  reumatismo  articolare  acuto  appartiene  alle  poche 
malattie  per  le  quali  esiste  un  rimedio  di  un'efficacia  indubitata  spe- 
cifica universalmente  riconosciuta,  cioè  a  dire  Yacido  salicilico  intro- 
dotto nella  terapia  per  opera  di  Kolbe  ed  adoperato  dal- 1876  contro 
il  reumatismo  articolare  sulle  raccomandazioni  di  Stricker,  Buss,  ed 
altri.  Sebbene  non  in  tutti  i  casi  l'effetto  mirabilmente  favorevole  di  esso 
si  manifesti  in  modo  egualmente  rapido  e  completo,  pure  la  modifì-. 
cazione  del  processo  morboso  mediante  l'acido  salicilico  non  può  di- 
sconoscersi in  quasi  tutti  i  casi.  Anzi  io  son  tentato  di  sostenere  che 
quest'  azione  è  tanto  costante  che  allorquando  in  un  caso  recente  si 
ha  completa  inefficacia  dell'acido  salicilico,  può  insorgere  perfino  il 
dubbio  dell'esattezza  della  diagnosi.  E  difatti,  specialmente  nelle  in- 
fiammazioni monoarticolari  dovute  a  cause  locali,  non  si  osserva  quasi 
alcuna  influenza  del  rimedio,  né  tampoco  nelle  affezioni  articolari  go- 
norroiche, pioemiche  e  simili.  Nel  reumatismo  articolare  acuto  genuino 
al  contrario  la  cura  di  esso  mediante  l'acido  salicilico  oltrepassa  sif- 
fattamente tutti  gli  altri  metodi  curativi,  che  è  obbligo  del  medico  di 
far  uso  del  medicinale  citato  in  modo  acconcio  in  ogni  singolo  caso. 
I  due  preparati  di  acido  salicilico,  che  soli  meritano  di  essere  presi 
in  considerazione  sono:  l'acido  salicilico  puro  acidum  salìcylicum  ed 
il  salicilato  di  soda  natron  salicylicura.  Ognuno  di  questi  due  me- 
dicinali ha  i  suoi  piccoli  vantaggi  particolari ,  mentre  che  1'  azione 
specifica  di  entrambi  è  approssimativamente  la  stessa.  L'acido  salici- 
lico non  devesi  mai  prescrivere  in  soluzione,  ma  sempre  in  polvere, 
per  lo  più  di  0,5  gr.  che  vengono  somministrati  in  ostie  (così  dette 
capsule  del  Limousin).  In  questo  modo  l'acido  salicilico  vien  preso 
da  quasi  tutti  gli  ammalati  senza  notevoli  disturbi,  principalmente 
se  si  ha  cura  di  far  bere  dopo  un  po'  di  lati  e  o  di  acqua.  Negli  adulti 
la  dose  di  0,5  gr.  vien  ripetuta  ogni  ora,  fintanto  che  si  consumino 
5-8  gr.  Allora  per  lo  più  si  è  raggiunto  già  una  notevole  diminuzione 
dei  dolori  delle  articolazioni  e  della  tumefazione  delle  medesime,  mentre 
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d'altra  parte  anche  l'azione  tossica  dell'acido  salicilico  «  i  disturbi 
salicilici  »  (vedi  appresso),  che  già  cominciano  a  manifestarsi,  impedi- 
scono di  continuare  la  somministrazione  del  rimedio.  Il  salicilato  di 
soda  si  somministra  nel  modo  migliore  a  dosi  generose  di  4,0-6,0  in 
soluzione  con  circa  20,0-30,0  di  acqua  di  menta  piperita.  Il  cattivo 
sapore  del  rimedio  per  lo  più  vien  reso  anche  più  disgustoso  con  altri 
corrigenti  (succo  di  liquorizia,  sciroppo,  ecc.),  mentre  che  la  semplice 
soluzione  in  acqua  di  menta  viene  almeno  presa  bene  dal  maggiore 
numero  degl'infermi.  Il  vantaggio  del  salicilato  di  soda  consiste  in  ciò 
che  lo  si  può  somministrare  in  una  sola  dose  generosa  e  che  perciò 
viene  ad  essere  preso  al  massimo  2-3  volte  nel  giorno.  In  generale  la 
quantità  totale  che  deve  consumarsi  nelle  ventiquattro  ore  non  deve 
oltrepassare  10  gr.  e  talvolta  bastano  già  6-8  gr.  al  giorno.  Nei  bam- 
bini le  rispettive  dosi  sono  naturalmente  minori,  circa  0,3  di  acido 
salicilico  per  dose  o  2,0-4,0  di  salicilato  di  soda. 

Come  già  si  è  detto  è  indifferente  quale  preparato  salicilico  si  ado- 
pera. Noi  generalmente  prescriviamo  le  capsule  saliciliche  da  pren- 
dersi ogni  ora,  poiché  riescono  più  gradite  agl'infermi.  Se  però  ci  oc- 
corre di  prestare  le  nostre  cure  ad  un  ammalato  di  notte,  sogliamo 
prescrivere  una  dose  generosa  di  4,0-6,0  da  consumarsi  in  una  sola 
volta,  affinchè  l'infermo  non  abbia  da  prendere  la  medicina  ogni  ora 
durante  la  notte.  Spesso  si  può  anche  segnatamente  nei  periodi  suc- 
cessivi, quando  gl'infermi  hanno  già  acquistato  un'avversione  al  sa- 
pore salicilico,  alternare  i  due  rimedii.  Allora  si  raccomanda  pure  in 
certe  congiunture  di  applicare  il  salicilato  di  soda  in  forma  di  cli- 
stere, 10,0  sciolto  in  60,0  di  acqua  per  clistere.  In  questo  modo  si 
può  indubbiamente  raggiungere  un  rilevante  effetto  del  preparato  sa- 
licilico. 

L'azione  favorevole  sul  reumatismo  articolare  acuto  nei  casi  recenti 
e  non  troppo  gravi  si  manifesta  già  in  capo  di  16-18  ore,  e  spesso  fa 
meraviglia  come  infermi  che  non  ha  guari  giacevano  immobili  e  do- 
lenti, dopo  sì  poco  tempo  possano  muovere  le  loro  estremità  libera- 
mente e  senza  dolori.  E  forza  però  di  subire  anche,  a  prescindere 
dal  sapore  ,  gli  effetti  secondarti  delV  acido  salicìlico  spesso  molto 
molesti.  Questi  sono  costituiti  in  primo  luogo  da  nausea,  sensazione 
penosa  nello  stomaco  e  perfino  vomito,  poi  da  susurro  alle  orecchie 
che  può  essere  molto  intenso  ed  accompagnato  a  forte  senso  di  ver- 
tigine. Più  rara  è  una  speciale  azione  sul  sensorio.  Segnatamente  nelle 
giovanette  talvolta  manifestasi  uno  stato  d'animo  eccitato  ma  per  lo 
più  gaio  nel]'  assieme,  che  ove  s'insista  nelle  dosi  notevoli  può  dar 
luogo  perfino  a  veri  «delirii  salicilici».  È  notevole  pure  l'influenza  sulla 
respirazione, che  talvolta  diventa  molto  profonda  ed  accelerata  (dispnea 
salicilica,).  Tutti  questi  effetti  secondarli  e  specialmente  la  nausea  ed 
il  susurro  alle  orecchie  rendono  difficile  l'uso  del  rimedio  nelle  grandi 
dosi  citate,  che  solo  riescono  efficaci.  Eppure  spesso  è  appunto  l'uso 
protratto  dell'acido  salicilico  che  è  molto  desiderabile. 

Sebbene  non  di  rado  i  disturbi  morbosi  sieno  già  scomparsi  dopo 
1-2  giorni  ,  pure  con  ciò  solo  nella  minoranza  dei  casi  il  processo 
morboso  ha  esaurito  il  suo  decorso.  Spessissimo  si  manifesta  ora  più 
presto  ora  più  tardi  una  recidiva  con  nuovi  dolori  e  perfino  con  nuova 
tumefazione  di  una  o  parecchie  articolazioni.  Per  ovviare  a  queste 
recidive  sempre  possibili,  si  è  raccomandato  di  somministrare  l'acido 
salicilico  dopo  le  dosi  maggiori  per  qualche  tempo  anche  in  dosi  mi- 
nori. Noi  però  abbiamo  dovuto  desistere  in  questi  ultimi  tempi  da 
Struempell.  —  Voi.  Secondo  —  2.a  edizione.  I  i** 


106 


MALATTIE  DEGLI  ORGANI  DEL  MOVIMENTO 


questa  pratica,  per  la  ragione  che  tali  dosi  piccole  non  impediscono 
l'insorgere  di  recidive  ma  valgono  a  guastare  del  tutto  il  gusto  del- 
l'infermo rispetto  al  rimedio  ed  a  scemarne  la  fiducia.  Noi  quindi 
raccomandiamo,  appena  che  negl'infermi  sieno  cessati  i  dolori,  di 
sospendere  del  tutto  il  medicamento  e  di  preservare  possibilmente 
gl'  infermi  da  recidive  col  tenerli  cautelati  contro  i  raffreddori  (vedi 
in  prosieguo).  Se  ciò  nondimeno  si  manifestano  dei  dolori,  si  risommi- 
nistra subito  l'acido  salicilico  o  il  salicilato  di  soda  in  dosi  generose 
e  si  può  in  siffatta  guisa  spesso  arrivare  a  troncare  subito  la  recidiva. 

Malgrado  la  squisita  efficacia  dell'  acido  salicilico  nel  reumatismo 
articolare  ,  non  si  può  negare  che  la  rapida  e  completa  guarigione 
della  malattia  non  riesca  sempre  con  questo  rimedio.  V'ha  dei  casi 
in  cui  a  principio  si  raggiunge  un  effetto  marcato,  ma  poi  si  manife- 
stano sempre  nuove  recidive  u  la  malattia  si  fissa  in  alcune  artico- 
lazioni che  restano  affette  in.  modo  duraturo  In  tali  casi  l'uso  pro- 
tratto dell'  acido  salicilico  non  ha  quasi  più  nessuna  influenza  e  per 
lo  più  gl'infermi  non  si  possono  più  decidere  a  prenderlo.  In  questi 
casi  che  già  debbono  esser  classificati  come  subacuti  possono  ten- 
tarsi altri  rimedi  interni,  la  cui  efficacia  per  verità  è  raramente  sod- 
disfacente. Possono  relativamente  raccomandarsi  dippiù  il  jocluro  di  po- 
tassio o  i  preparati  di  colchico  (  vino  o  tintura  di  colchico,  15-25 
gocce  parecchie  volte  al  giorno;,  mentre  gli. altri  numerosi  rimedi  in- 
terni adoperati  molto  pel  passato  vengono  a  ragione  usati  solo  di  rado 
attualmente  (grandi  dosi  di  alcalini,  circa  20-30  gr.  di  bicarbonato  di 
soda  al  giorno,  poi  trimetilamina,  veratrina,  chinina,  ecc.).  Molto  più 
importante  ed  efficace  è  al  contrario  in  questi  casi  la  cura  locale  delle 
articolazioni  affette  ed  innanzi  tutto  un  massaggio  esattamente  prati- 
cato il  cui  effetto  spesso  è  molto  commendevole.  Anche  la  cura  elettrica 
e  segnatamente  la  cura  galvanica  delle  articolazioni  ha  talvolta  un 
favorevole  effetto  sintomatico.  Dobbiamo  mettere  in  guardia  all'opposto 
contro  l'uso  precoce  dei  bagni  caldi,  dopo  i  quali  i  dolori  spesso  an- 
ziché migliorare  divengono  più  intensi.  1  bagni  a  vapore  hanno  tal- 
volta un  buonissimo  effetto,  possono  però  avere  anche  un'azione  no- 
civa e  perciò  debbono  prescriversi  al  massimo  allorquando  i  disturbi 
acuti  infiammatomi  sono  completamente  dileguati,  e  rimane  solo  ri- 
gidità e  dolenzia  nelle  articolazioni. 

Delle  altre  applicazioni  locali  di  rado  è  necessario,  generalmente  par- 
lando, nel  reumatismo  articolare  vero  l'uso  di  una  vescica  di  ghiac- 
cio, pur  tuttavia  qualche  volta  questa  è  utile  per  i  fatti  infiammatorii 
acuti,  intensi  ed  ostinati.  I  cataplasmi  caldi  nei  casi  acuti  sono  inutili  e 
talvolta  non  indicati.  Negli  stati  più  inoltrati  del  decorso  subacuto 
al  contrario,  le  applicazioni  calde  o  gl1 'involgimenti  alla  Priessnitz 
possono  recare  talvolta  un  certo  vantaggio  palliativo.  Le  pennella- 
zioni  iodiche  della  cute  soprastante  alle  articolazioni  non  hanno  al- 
cun valore  nei  casi  acuti  ed  anche  nei  casi  cronici  son  da  conside- 
rarsi per  lo  più  come  un  medicamentum  patientiae.  Al  contrario  ven- 
gono vantate  da  taluni  autori  come  sedative  le  iniezioni  di  acido 
fenico  sotto  la  cute  dell'articolazione  affetta  (di  una  soluzione  al- 
l'I %,  1-3  siringhe  di  Pravaz  al  giorno).  A  noi  mancano  in  propo- 
sito esperienze  proprie. 

Di  grande  importanza  in  tutti  i  casi  gravi  è  la  buona  posizione 
ed  ove  occorra  la  immobilizzazione  delle  articolazioni  affette.  Prima 
della  introduzione  dell'acido  salicilico  il  «  trattamento  elei  reumati- 
smo articol.ire  con  fasciature  inamovibili»  era  un  metodo  diffuso  e 


REUMATISMO  ARTICOLARE  ACUTO.  CURA 


107 


molto  utile,  e  sebbene  sia  diventato  in  parte  superfluo  con  l'uso  del- 
l'acido salicilico,  pure  anche  attualmente  non  può  essere  tenuto  del 
tutto  in  non  cale.  Con  un'accurata  fasciatura  dell'articolazione  del  gi- 
nocchio o  del  piede,  fatta  con  bambagia  e  cartone,  o  mediante  una  pal- 
mare ben  applicata  spesso  si  può  procurare  agl'infermi  un  grande 
sollievo.  In  ogni  caso  si  dovrà  fin  da  principio  pensare  ad  una  buona 
posizione  dell'  articolazione  affetta. 

Di  una  importanza  non  spregevole  è  pure  la  cura  generale  igie- 
nico-dietetica  degl'  infermi.  Innanzi  tutto  deve  procurarsi  assoluta- 
mente un  calore  uniforme  della  stanza,  poiché  giusta  V  esperienza 
spessissimo  il  freddo,  le  correnti  d'aria  e  l' umidità  hanno  una  triste 
influenza  sulla  malattia  e  producono  nuovi  dolori.  Gl'infermi  debbo- 
no perciò  tenersi  caldi  e  talvolta  hanno  un  effetto  molto  ^ benefico 
dall'  involgimento  delle  articolazioni  affette  con  bambagia.  È  impor- 
tantissimo sopratutto  di  far  rimanere  gl'infermi  a  letto  anche  nei  casi 
più  leggieri  e  di  badare  che  non  lo  lascino  troppo  presto.  Noi  fac- 
ciamo restare  gl'infermi  a  letto  possibilmente  ancora  otto  giorni  dopo 
che  son  passati  i  dolori.  Per  alzarsi  troppo  presto  spesso  si  produ- 
cono recidive.  Per  quel  che  riguarda  la  dieta  è  da  raccomandarsi 
principalmente  il  latte,  e  poi  le  zuppe  leggiere,  le  uova  e  un  po'  di 
carne.  In  Francia  è  stata  vantata  la  dieta  lattea  assoluta  come  rime- 
dio contro  la  poliartrite,  un  simile  estremo  però  non  potrebbe  essere 
commendevole. 

Sulla  cura  delle  complicazioni  e  dei  postumi  non  abbiamo  nulla 
da  aggiungere,  dappoiché  essa  va  fatta  esattamente  secondo  le  regole 
esposte  nei  rispettivi  capitoli.  E  stata  molto  discussa  la  quistione  ri- 
guardante la  possibile  influenza  dell'  acido  salicilico  sullo  sviluppo 
delle  complicazioni  e  segnatamente  delle  complicazioni  cardiache. 
Resta  stabilito  però  che  queste  ultime  non  possono  essere  sicuramente 
impedite  dalla  cura  salicilica  ed  abbastanza  spesso  si  manifestano  an 
che  durante  questa  cura.  D'altra  parte  però  siamo  anche  di  parere 
che  il  notevole  accorciamento,  che  tutto  il  processo  morboso  subisce 
spesso  con  l'acido  salicilico,  diminuisce  la  probabilità  dello  sviluppo 
di  una  endocardite.  Una  volta  però  che  una  complicazione  cardiaca 
è  insorta,  pare  che  l'acido  salicilico  non  eserciti  più  alcuna  notevole 
influenza  sulla  medesima. 

È  importante  pure  la  quistione  riguardante  l'azione  dell'acido  sa- 
licilico nelle  forme  gravi  del  reumatismo  articolare  e  segnatamente 
nella  forma  cerebrale.  Sotto  questo  riguardo  si  rende  anzitutto  no 
tevole  che  qui  a  Lipsia,  dopo  l'introduzione  della  cura  salicilica,  il 
reumatismo  articolare  sembra  esser  divenuto  sensibilmente  più  raro. 
Almeno  nella  nostra  clinica  fra  molte  centinaia  di  casi  non  si  è  ve- 
rificata ancora  neppure  una  i per piressia  in  reumatismi  articolari  trat- 
tati fin  da  principio  metodicamente  con  acido  salicilico.  Al  contra- 
rio noi  abbiamo  osservato  in  un  caso  presentatosi  alla  nostra  os- 
servazione con  fatti  iperpiretici  (e  non  curato  precedentemente  con 
acido  salicilico),  che  anche  le  grandi  dosi  rimasero  senza  effetto.  Tut- 
tavia anche  in  avvenire  noi  tenteremmo  in  primo  luogo  il  citato  rime- 
dio, coadiuvato  certamente  anzitutto  da  un  trattamento  energico  con 
bagni  freddi,  mediante  i  quali  senza  dubbio  suol  combattersi  nel  modo 
più  rapido  la  influenza  pericolosa  dell'anormale  elevazione  di  tem- 
peratura. Gli  eccitanti  ed  anzitutto  la  canfora  non  debbono  neppure 
risparmiarsi  in  questi  gravi  casi. 

Anche  nelle  forme  emorragiche  gravi  l'acido  salicilico  dovrebbe 
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adoperarsi  in  primo  luogo.  Le  affezioni  emorragiche  leggiere  del  reu- 
matismo articolare  (orticaria  emorragica)  non  richieggono  alcun  trat- 
tamento speciale. 

Allorché  l'affezione  acuta  in  singole  articolazioni  dà  luogo  ad  una  ri- 
gidità articolare  cronica  e  ad  una  tumefazione  articolare  (articola- 
zione della  mano,  articolazione  della  spalla),  la  cura  diventa  la  me- 
desima che  nel  reumatismo  articolare  cronico.  I  risultati  migliori  si 
hanno  dal  'massaggio.  Può  anche  ricorrersi  in  siffatti  casi  ai  bagni 
termali  (Teplitz,  Wiesbaden,  ecc.  vedi  Cap.  seguente). 

La  profilassi  del  reumatismo  articolare  consiste  anzitutto  nell'evi- 
tare  tutte  le  «  influenze  reumatiche  nocive  »  (raffreddore,  umidità), 
la  cui  influenza  sulla  genesi  della  malattia  non  può  negarsi.  Sotto 
questo  punto  di  vista  debbono  tenersi  cautelate  segnatamente  le  per- 
sone le  quali  hanno  già  sofferto  una  volta  una  poliartrite,  poiché, 
come  si  è  già  fatto  rilevare,  la  loro  disposizione  alla  malattia  è  de- 
cisamente aumentata.  Questa  cautela  però  non  esclude  affatto  che  esse 
non  debbano  cercare  di  ottundere  la  loro  cute  contro  i  raffreddori  con 
fregagioni  fredde,  ecc. 


CAPITOLO  SECONDO 

Reumatismo  artico] are  cronico  (Poliartrite  cronica) 
ed  artrite  deformante. 

Etiologia.  Trattiamo  in  un  tempo  le  due  affezioni  indicate  col  no- 
me di  «  reumatismo  articolare  cronico  »  e  «  artrite  deformante  u  per- 
chè non  si  può  stabilire  un  limite  rigoroso  tra  queste  due  malattie. 
Non  è  improbabile  che  i  citati  nomi  non  di  rado  si  adoperano  per  in- 
dicare delle  affezioni  in  sé  stesse  molto  varie.  Ma  poiché  attualmente 
ci  manca  ancora  una  cognizione  esatta  della  essenza  della  etiologia 
di  molte  affezioni  articolari  croniche,  dobbiamo  attenerci  per  ora  alle 
condizioni  anatomiche  esterne,  per  comprendere  sotto  il  nome  di  ar- 
trite cronica  tutti  i  processi  di  infiammazione  cronica  delle  articola- 
zioni. Debbono  però  escludersi  anzitutto  all' infuori  dell'  artrite  trau- 
matica quelle  affezioni  articolari  croniche  che  evidentemente  sono  di 
origine  tubercolare,  le  quali  finora  furono  generalmente  indicate  col 
nome  di  infiammazioni  articolari  fungose  e  che  vengono  conside- 
rate attualmente  come  appartenenti  al  dominio  della  chirurgia.  Deb- 
bono parimenti  escludersi  le  affezioni  articolari  sifilitiche  croniche, 
le  quali  però  sono  tuttora  meno  note  che  le  tubercolari  e  sembrano 
anche  essere  relativamente  più  rare. 

Più  manifesti  nella  loro  etiologia  son  certamente  quei  casi  di  ar- 
trite cronica,  il  cui  sviluppo  si  connette  in  modo  immediato  a  reu- 
matismi articolari  isolati  o  ripetuti.  In  tal  caso  non  può  essere 
dubbio  che  sieno  gli  stessi  stimoli  morbigeni  specifici  della  poliar- 
trite acuta  che  si  fissano  in  modo  duraturo  nelle  articolazioni  e  de- 
terminano le  alterazioni  flogistiche  croniche.  Siffatti  casi  che  cer- 
tamente più  degli  altri  meritano  il  nome  di  «  reumatismo  articolare 
cronico  »,  non  sono  molto  rari.  Essi  si  riscontrano  tanto  in  forme 
leggiere,  che  in  forme  gravissime,  per  Je  quali  è  adattatissima  la 
espressione  di  «  artrite  deformante  »,  la  quale  è  tratta  esclusivamente 
dalle  condizioni  anatomiche  esterne. 

Già  per  l'analogia  con  numerosi  altri  processi  morbosi  è  probabile 
che  molte  delle  affezioni  articolari  multiple,  che  fin  da  principio 
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hanno  un  decorso  cronico,  si  fondano  sulla  stessa  origine  etologi- 
ca, cioè  sull'azione  dei  medesimi  stimoli  morbigeni.  Questa  ipotesi 
acquista  maggiore  probabilità  pel  fatto  che  le  cause  occasionali  che 
esercitano  la  loro  azione  nel  reumatismo  articolare  acuto  spesso  hanno 
anche  una  evidente  influenza  nell'artrite  cronica.  A  questa  categoria  ap- 
partengono tutte  le  così  dette  cause  nocive  reumatizzanti,  i  frequenti 
raffreddori,  l' esporsi  di  frequente  alla  pioggia,  il  dimorare  e  lavorare 
in  locali  freddi  esposti  a  correnti  d'aria,  in  fabbriche  nuove  ed  umi- 
de, ecc.  Da  ciò  deriva  che  certe  classi  sociali  (come  per  es.  le  la- 
vandaie) sono  più  esposte  alla  malattia  che  altre,  perchè  l'artrite  de- 
formante non  senza  ragione  si  è  contrapposta  come  «  arthritis  paupe- 
rum  »  alla  «  gotta  dei  ricchi  »  cioè  all'  artrite  uratica  (vedi  questa). 
Crediamo  accentuare  qui  che  questa  ultima  non  ha  nulla  da  fare  con 
l'artrite  deformante  e  ciò  per  il  concetto  falso  che  in  questo  punto 
tuttora  vige  presso  i  profani  e  perfino  presso  i  medici. 

Egli  è  però  molto  dubbio  che  tutti  i  casi  di  artrite  cronica  multi- 
pla possano  riferirsi  alle  cause  finora  citate.  Ci  manca  però  del  tutto 
qualsiasi  conoscenza  su  altre  influenze  che  potrebbero  qui  essere  prese 
in  considerazione.  Noi  riteniamo  come  destituita  del  tutto  di  fonda- 
mento la  opinione  emessa  da  diversi  autori  che  l'artrite  deformante 
dipenda  spesso  da  un' affezione  primaria  negli  organi  nervosi  cen- 
trali e  segnatamente  nel  midollo  spinale.  Questa  opinione  data  da  un 
tempo  nel  quale  si  era  disposti  di  far  derivare  tutte  le  malattie  da 
un'affezione  dei  relativi  «  centri  trofici  ».  In  ciò  però  si  è  andato  cer- 
tamente troppo  oltre  e  noi  possiamo  aggiungere  specialmente  che  la 
osservazione  microscopica  esatta  del  midollo  spinale,  in  un  caso  di 
artrite  deformante  intensa,  ci  ha  dato  un  risultato  del  tutto  negativo. 

In  quanto  alla  disposizione  individuale  per  l'artrite  cronica,  essa  è 
principalmente  un'affezione  dell'  età  inoltrata  A  talune  forme  per  lo 
più  monoarticolari  di  cui  si  conosce  tuttora  poco  la  etiologia,  si  è 
perfino  dato  il  nome  di  artrite  senile,  così  segnatamente  al  mal  um 
coxae  senile.  Anche  la  forma  più  comune,  in  certo  modo  tipica,  del- 
l'artrite deformante  (vedi  in  seguito)  si  manifesta  principalmente  do- 
po il  trentacinquesimo  anno  di  vita.  Questa  regola  però  offre  ecce- 
zioni non  rare  e  noi  spesso  abbiamo  osservato  ne'  bambini  tra  10-15 
anni  alcuni  casi  perfettamente  caratteristici  di  artrite  deformante.  Le 
donne  ammalano  in  generale  decisamente  con  frequenza  maggiore  de- 
gli uomini.  Che  i  patemi  d'animo,  le  cure  e  gli  affanni  favoriscano 
lo  sviluppo  della  malattia  è  una  opinione,  spesso  messa  avanti,  però 
destituita  di  fondamento.  Anche  la  eredità  pare  che  non  abbia  una 
sensibile  influenza. 

Anatomia  patologica.  Il  processo  s'indica  col  nome  di  artrite  cro- 
nica semplice  sinché  l'affezione  resta  limitata  essenzialmente  alla 
capsula  smoviate  dell'  articolazione  ed  al  tessuto  connettivo  perìar- 
ticolare.  Le  parti  citate  offrono  un  ispessimento  flogistico  spesso  molto 
considerevole.  La  sierosa  della  articolazione  è  torbida,  la  quantità  del 
liquido  sino  viale  è  aumentata  di  poco  o  notevolmente  (idroartrosi  cro- 
nica). Non  di  rado  le  singole  parti  della  sinoviale  si  saldano  mediante 
briglie  di  connettivo,  sicché  la  mobilità  dell'articolazione  ne  resta  no- 
tevolmente limitata.  Talvolta  (per  es.  nell'articolazione  della  spalla  e 
del  ginocchio)  ha  luogo  perfino  la  formazione  di  un'anchilosi  completa. 

La  sinovite  cronica  passa  senza  limiti  precisi  ali1 artrite  deformante , 
cioè  a  quella  forma  delle  affezioni  articolari  infiammatorie  croniche, 
nella  quale,  oltre  alla  capsula  articolare,  partecipano  all'affezione  an- 
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che  le  cartilagini  articolari  e  le  estremità  articolari  ossee  in  modo 
talmente  notevole  che  ne  nascono  le  più  strane  deformità  nelle  arti- 
colazioni affette»  Il  punto  di  origine  di  siffatte  alterazioni  profonde  è 
quasi  sempre  da  ricercarsi  nelle  cartilagini  articolari.  Esse  diven- 
tano ruvide  e  logorate,  i  loro  margini  liberi  e  le  loro  superfìcie  co- 
minciano a  proliferare,  si  disfanno  o  si  consumano  superficialmente, 
mentre  che  nella  profondità  hanno  luogo  dei  processi  di  ossificazione, 
degli  strati  cartilaginei  neoformati  o  dei  processi  infiammatorii  e  de- 
generativi della  sostanza  ossea  subcondrale.  Non  di  rado  nelle  estre- 
mità articolari  delle  ossa  anche  il  periostio  partecipa  all'affezione  con 
una  periostite  ossificante.  AH'  esame  microscopico  si  riscontra  una 
distruzione  fibrillare  della  sostanza  cartilaginea  fondamentale  e  nelle 
cellule  cartilagìnee  da  una  parte  processi  di  proliferazione  e  di  seg- 
mentazione e  dall'  altra  distruzione  delle  cellule  naoformate  per  de- 
generazione semplice  ed  adiposa.  Processi  analoghi  di  proliferazione 
e  di  distruzione  si  riscontrano  anche  nel  tessuto  osseo.  Nei  casi  avan- 
zati vi  partecipa  sempre  la  smoviale.  È  notevole  qui  d'ordinario  la 
forte  proliferazione  dei  villi  sinoviali,  i  quali  possono  covrire  le  pareti 
delv  cavo  articolare  a  mo'  di  frange  voluminose. 

E  agevole  intendere  che  la  struttura  normale  dell'articolazione  per 
tutti  questi  processi  resta  in  ultimo  quasi  completamente  disfatta.  Gli 
estremi  articolari  rimangono  sempre  più  distrutti,  assumono  nuove 
posizioni  l'uno  rispetto  all'altro,  imperocché  col  consumo  delle  parti 
a  contatto  si  formano  nuove  superficie  articolari.  Dalla  parte  esterna 
l'articolazione  s'ispessisce  sempre  vieppiù,  la  qual  cosa  spicca  tanto 
maggiormente,  in  quanto  che  i  muscoli  circostanti  subiscono  una  no- 
tevole atrofìa.  Spesso  manca  del  tutto  illiquido  smoviale  (artrite  sec- 
ca), può  però  talvolta  (per  es.  nell'articolazione  del  ginocchio)  rac- 
cogliersene anche  in  quantità  considerevole. 

Sintomi  clinici  e  decorso  della  malattia.  I  sintomi  clinici  della 
artrite  cronica  in  generale  offrono  un  quadro  molto  semplice  ed  uni- 
forme. Essi  si  riferiscono  quasi  esclusivamente  ai  disturbi  locali  e 
dipendono  immediatamente  da  questi. 

A  prescindere  da  quei  casi  i  quali  hanno  origine  da  una  poliartrite 
acuta,  la  malattia  comincia  per  lo  più  gradatamente  e  subdolamente.  I 
dolori  nell'articolazione,  segnatamente  sotto  la  pressione  e  nei  movi- 
menti, nonché  la  rigidità  della  medesima,  costituiscono  i  primi  sintomi 
subiettivi.  La  rigidità  per  lo  più  si  rende  sensibile,  quando  l'articolazione 
è  restata  prima  a  riposo  per  qualche  tempo  e  quindi  per  lo  più  è  mag- 
giore la  mattina  nel  destarsi.  I  dolori  spesso  s'irradiano  lungo  i  singoli 
segmenti  delle  estremità  (braccia,  coscia)  ed  hanno  un  carattere  urente 
e  di  rado  nevralgico.  Anche  negli  stadii  inoltrati  della  malattia  spesso 
i  dolori  molto  intensi  si  manifestano  soltanto  nei  movimenti  delle  ar- 
ticolazioni affette,  mentre  che  nel  completo  riposo  per  lo  più  diminui- 
scono o  cessano  del  tutto.  Molto  per  tempo  diminuisce  la  facoltà  del 
movimento  nelle  articolazioni  lese,  da  principio  in  seguito  dei  dolori 
ed  in  forza  di  un  certo  inceppo  riflesso  ed  incertezza  dell'azione  musco- 
lare; in  prosieguo  però  anche  in  seguito  dell'ostacolo  puramente  mec- 
canico e  dell'atrofìa  muscolare,  che  va  sempre  vieppiù  sviluppandosi. 

Ben  presto  dopo  il  principio  delle  cennate  sofferenze  in  tutti  i  casi  più 
gravi  si  manifestano  eziandio  le  alterazioni  obbiettive  nelle  artico- 
lazioni affette.  Le  articolazioni  appariscono  tumefatte  ed  ispessite  e 
nei  movimenti  passivi,  i  quali  sono  dolorosi  e  spesso  eseguibili  sol- 
tanto limitatamente,  si  ha  la  sensazione  uditiva  e  tattile  dello  scric- 
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chiare  e  crepitare,  prodotto  dall'attrito  delle  superficie  articolari  ru- 
vide ed  ineguali  e  che  spesso  vien  percepito  anche  dagl'infermi  stessi. 
Col  graduale  progredire  del  processosi  formano  d' ordinario  nelle  ar- 
ticolazioni talune  deformità  caratteristiche,  le  quali  per  lo  più  sono  più 
salienti  nelle  mani  (vedi  Fig.  6).  Le  articolazioni  metacarpo-falangee 
sono  ispessite  e  rigonfiate  e  spiccano  tanto  più,  in  quanto  che  il  dorso 
della  mano  in  seguito  dell'atrofia  degl'  interossei  è  infossato.  Le  basi 
delle  prime  falangi  si  spostano  obliquamente  in  basso,  e  perciò  le  dita 
capitano  semprepiù  in  una  posizione  di  sublussazione,  sono  flesse  verso 
il  dorso  della  mano  ed  inoltre  spostate  verso  il  lato  ulnare,  sicché 
talvolta  vengono  a  mettersi  l'uno  sopra  l'altro.  La  palma  della  mano 
spesso  si  è  infossata  ed  anche  nelle  articolazioni  falangee  non  di  rado 
hanno  luogo  spostamenti,  sicché 
per  es.  formasi  un  angolo  ot- 
tuso, aperto  verso  il  lato  dor- 
sale tra  prima  e  seconda  falan- 
ge ,  mentre  che  le  falangette 
hanno  la  tendenza  a  flettersi  , 
rimanendo  estesa  la  seconda  fa- 
lange. Malgrado  queste  altera- 
zioni molti  infermi ,  dappoiché 
la  mobilità  del  pollice  general- 
mente rimane  ben  conservata  , 
possono  ancora  eseguire  con  le 
loro  mani,  sebbene  a  stento,  dei 
lavori  sottili,  scrivere  bellamen- 
te, ecc. 

Nei  piedi  si  riscontrano  de- 
formità analoghe,  ma  solo  di  ra- 
do tanto  sviluppate  come  nelle 
mani.  Le  articolazioni  del  gi- 
nocchio e  del  gomito  rimangono 
del  pari  ispessite.  Nelle  artico- 
lazioni delle  anche  si  sviluppano 
non  di  rado  delle  sublussazioni, 
sicché  il  capo  del  femore  si  spo- 
sta in  sopra.  La  mobilità  nelle 
spalle  diminuisce  sempre  di  più 
per  modo  che  ne  resta  gradata- 
mente limitato  l'uso  delle  brac- 
cia. Nel  caso  che  le  articola- 
zioni delle  estremità  inferiori  sie- 
no  affette  in  grado  notevole,  na-  Fi  6.  Aspetto  dena  mano  in  un  caso 
turalmente  l'alzarsi  ed  il  cara-  di  artrite  deformante  annosa, 

minare  diventa  sempre  più  do- 
loroso ed  inceppato  ed  in  ultimo  è  possibile  soltanto  con  l'aiuto  di 
persone  estranee  o  con  le  grucce. 

Secondo  la  estensione  dell' affezione  si  distingue  una  forma  monoar- 
ticolare ed  una  forma  poliarticolare.  La  prima,  che  per  lo  più  vien 
classificata  nel  dominio  della  chirurgia,  ha  il  più  delle  volte  la  sua  sede 
in  un' articolazione  dell'anca  {inalimi  senile  coxae)  e  più  di  rado  in 
un  ginocchio  ocl  in  una  spalla.  La  forma  poliarticolare  rappresenta  a 
rigor  di  termine  la  forma  caratteristica  dell'affezione.  Nel  maggior  nu- 
mero dei  casi  tipici  essa  comincia  nelle  piccole  articolazioni  della  ma- 
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no  e  delle  dita.  Solo  in  prosieguo  vengono  attaccate  man  mano  le  arti- 
colazioni maggiori,  in  generale  in  modo  simmetrico  nei  due  lati  del 
corpo,  però  in  maniera  tale  che  V affezione  non  di  rado  è  più  forte- 
mente sviluppata  in  un  lato  che  nell'altro.  Nei  casi  gravi  partecipano 
al  processo  anche  le  articolazioni  vertebrali,  per  la  qual  cosa  vien 
limitata  segnatamente  la  mobilità  della  testa.  Restano  per  lo  più  im- 
muni interamente  o  almeno  quasi  interamente  le  articolazioni  ma- 
scellari. 

Più  rari  sono  i  casi  nei  quali  l'affezione  articolare  si  limita  prin- 
cipalmente alle  estremità  inferiori,  mentre  che  le  superiori  restano 
libere  per  molto  tempo  od  anche  per  sempre.  E  probabile  che  ap- 
punto questi  casi  sieno  diversi,  sotto  il  punto  di  vista  etiologico,  dal- 
l'artrite deformante  comune,  e  similmente  i  casi  che  si  limitano  prin- 
cipalmente alla  colonna  vertebrale  e  vengono  indicati  col  nome  di 
spondilite  deformante.  Vogliamo  qui  ancora  citare  sommariamente, 
come  una  malattia  notevole  e  secondo  noi  molto  singolare,  quell'affe- 
zione nella  quale  ha  luogo  gradatamente  e  senza  dolori  un'anchilosi 
completa  di  tutta  la  colonna  vertebrale  e  delle  articolazioni  dell'an- 
ca, sicché  la  testa,  il  tronco  e  le  cosce  rimangono  immobilmente  con- 
nessi fra  loro ,  mentre  tutte  le  altre  articolazioni  conservano  la  loro 
mobilità  normale.  È  naturale  che  per  questi  disturbi  debbano  inge- 
nerarsi singolarissime  alterazioni  nella  posizione  del  corpo  e  nella 
deambulazione.  Noi  stessi  abbiamo  osservato  due  casi  identici  di  que- 
sta singolare  affezione. 

All' infuori  delle  articolazioni,  quasi  tutti  gli  altri  organi  non  par- 
tecipano all'artrite  deformante,  soltanto  i  muscoli  fanno  eccezione, 
imperocché  le  atrofie  muscolari  artrogenetiche,  di  cui  già  si  è  tenuto 
parola  (vedi  pag.  101)  sono  sempre  chiaramente  dimostrabili  nell'ar- 
trite deformante  (  interossei ,  muscolatura  delle  gambe  e  delle  co- 
sce, ecc.).  Talvolta  anche  la  cute  sovrastante  alle  articolazioni  affette 
e  principalmente  sulla  mano  presenta  un  aspetto  singolare  avvizzito  e 
rilasciato.  Al  contrario  gli  organi  interni  funzionano  quasi  sempre 
in  modo  normale.  L'appetito  e  la  digestione  si  mantengono  buoni,  pre- 
scindendo da  una  leggiera  stitichezza  abituale  che  si  riscontra  fre- 
quentemente. I  vizii  valvolari  concomitanti  sono  rari  e  per  lo  più 
esistono  soltanto  nei  casi  che  hanno  avuto  origine  da  una  poliar- 
trite acuta.  Essi  però  si  riscontrano  isolatamente  anche  nei  casi  che 
da  principio  hanno  un  decorso  cronico,  lo  che  non  è  privo  d'in- 
teresse dal  punto  di  vista  etiologico.  Taluni  sintomi  nervosi  che  ta- 
lora si  osservano,  come  cefalalgia,  stati  congestivi,  depressione  psi- 
chica, ecc.,  probabilmente  non  hanno  un  nesso  immediato  con  la  ma- 
lattia, ma  costituiscono  fenomeni  secondarii  che  di  leggieri  si  spiegano. 

Il  decorso  totale  dell'artrite  deformante  è  estremamente  cronico.  La 
malattia  può  durare  per  anni  e  decennii.  Non  di  rado  si  manifestano  ap 
parentemente  interruzioni  della  malattia,  sicché  per  mesi  ed  anche  dip- 
più  non  si  osservano  alterazioni  nello  stato  degl'infermi.  Si  possono 
pure  verificare  non  di  rado  remissioni  e  nuove  esacerbazioni  nell'in- 
sieme dell'affezione  o  in  singole  articolazioni.  In  generale  però  il  de- 
corso è  costantemente  progressivo. 

La  prognosi  quindi  nell'artrite  deformante  vera  è  da  dirsi  infausta. 
Le  guarigioni,  se  pure  avvengono,  sono  estremamente  rare  e  possono 
ottenersi  solo  nei  casi  incipienti.  All'opposto  è  un  segno  propizio  se  la 
malattia,  specialmente  con  acconce  cure  e  trattamenti  degli  amma- 
lati progredisce  tanto  lentamente,  che  lo  stato  generale,  a  prescin- 
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deve  dalle  sofferenze  locali,  spesso  può  essere  tollerato  almeno  per 
molto  tempo.  La  malattia  non  produce  mai  un  pericolo  imminente  di 
vita.  L'esito  mortale  ultimo  ha  luogo  sia  in  seguito  di  debolezza  ge- 
nerale, sia  per  complicanza  accidentale. 

Alquanto  più  favorevole  è  la  prognosi  nei  casi  leggieri  di  «  reuma- 
tismo articolare  cronico»,  nei  quali  le  alterazioni  anatomiche  sono  più 
leggiere  e  si  limitano  più  alla  sinoviale.  Intanto  anche  in  questi  casi 
le  guarigioni  non  son  punto  frequenti,  e  il  lento  sviluppo  di  alterazioni 
gravi  deformanti  delle  articolazioni  è  sempre  da  temersi. 

Terapia.  Dal  punto  di  vista  generale  dietetico  si  debbono  prendere 
in  primo  luogo  tutte  quelle  misure  che  hanno  per  iscopo  di  tener  lontane 
le  influenze  nocive  esterne.  Per  quanto  lo  permettano  le  condizioni 
degl'infermi  è  da  consigliarsi  possibilmente  una  casa  asciutta  e  calda. 
In  talune  circostanze,  avuto  riguardo  al  clima,  è  da  proporsi  perfino 
un  cambiamento  di  domicilio.  Gl'infermi  debbono  vestire  panni  caldi 
senza  però  abituarli,  come  spesso  accade,  troppo  mollemente,  la  nu- 
trizione deve  essere  buona  e  sostanziosa,  ma  non  vi  sono  particolari 
restrizioni  da  fare  sotto  questo  riguardo. 

La  cura  della  malattia  spesso  può  tentarsi  in  parte  con  rimedii  in- 
terni. Deve  essere  però  principalmente  locale  ed  attaccare  direttamente 
le  articolazioni.  Dei  rimedii  interni  van  presi  in  considerazione  segna- 
tamente due:  il  jodo,  e  V  arsenico.  Quello  si  prescrive,  sia  puro  sotto 
forma  di  tintura  di  iodo  (qualche  goccia  parecchie  volte  al  giorno  in 
veicolo  muccìlaginoso)  o  meglio  sotto  forma  di  joduro  di  potassio.  11  se- 
condo, con  l'uso  protratto  del  quale  talvolta  si  osserva  un'azione  fa- 
vorevole, si  prescrive  nella  miglior  maniera  in  pillole  da  0,002-0,004 
di  acido  arsenioso  da  prendersene  2-3  al  giorno.  Con  V  acido  salicìlico 
non  si  ottengono  effetti  duraturi,  ed  esso  viene  adoperato  solo  allor- 
quando si  manifestano  esacerbazioni  acute  dell'affezione.  Si  possono 
tentare  i  preparati  di  colchico,  però  questo  rimedio  per  lo  più  rimarrà 
senza  risultato.  Talvolta  sono  indicati,  a  causa  delle  condizioni  gene- 
rali costituzionali  degl'infermi,  il  ferro,  la  china  e  l'olio  di  fegato  di 
merluzzo. 

Fra  i  metodi  curativi  locali  il  massaggio  occupa  il  primo  posto, 
sebbene  anche  i  risultati  del  medesimo  solo  di  raro  sien  duraturi.  Esso  è 
atto  ad  accelerare  sensibilmente  il  riassorbimento  dell'essudato  flogi- 
stico e  può  inoltre  aumentare  la  facoltà  di  espulsione  dei  movimenti 
nelle  articolazioni  ed  infine  con  osso  si  può  ottenere  mediante  il  rinvi- 
gorimento dei  muscoli  una  migliore  mobilità  ed  un  rafforzamento  ge- 
nerale degl'infermi.  In  tutti  i  casi  sono  di  grande  importanza,  e  per- 
ciò da  cominciarsi  per  tempo  e  da  continuarsi  metodicamente  degli 
esercizii  di  ginnastica  medica,  coi  quali  la  mobilità  delle  articola- 
zioni resta  possibile  ancora  per  molto  tempo.  Ha  un  buon  effetto  pal- 
liativo anche  la  corrente  elettrica,  ed  è  spesso  seguita  da  successo 
tanto  la  cura  galvanica  delle  articolazioni  affette,  quanto  la  faradiz- 
zazione dei  muscoli  atrofizzati. 

E  invalso  comunemente  nell'artrite  cronica  l'uso  dei  bagni,  e  seb- 
bene della  efficacia  dei  medesimi  non  si  debba  presumere  troppo,  pure 
in  parecchi  casi  la  loro  influenza  benefica  non  è  da  negarsi.  I  bagni 
d'acqua  calda  o  i  bagni  salini  (5-10  libbre  per  ogni  bagno)  possono  es- 
sere fatti  in  quasi  ogni  caso.  Tra  gli  stabilimenti  termali  sono  da  rac- 
comandarsi principalmente  ,  giusta  la  esperienza,  nell'  artrite  defor- 
mante le  terme  indifferenti  (per  es.  Teplìtz,  Wildbad,  Ragaz,  Baden 
nella  Svizzera),  le  acque  termali  saline  a  Wiesbaden,  le  acidule  clo- 
Struempell. —  Voi.  Secondo  —  2.a  edizione.  15** 
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ruro-sodiche  di  Oeynhausen,  Nauheim  ed  altre.  I  fanghi  (Elster,  Ma- 
rienbad,  Franzensbad,  Schmiedeberg),  e  sopratutto  ogni  specie  di 
bagni  a  vapore,  sono  da  adoperarsi  con  la  debita  cautela  solo  nei 
primi  stadii  della  malattia  in  persone  robuste. 

Noi  abbiamo  reiterate  volte  ottenuto  un  risultato  relativamente  fa- 
vorevolissimo dall'  uso  dei  bagni  di  sabbia  caldi,  i  quali  possono  es- 
sere anche  usati  facilmente  nelle  case  degl'infermi,  specialmente  quelli 
adoperati  localmente  per  le  mani  e  per  i  piedi.  A  Köstritz  si  trovano 
air  uopo  costruzioni  speciali.  Nei  bagni  di  sabbia  caldi,  pare  che  ol- 
tre la  temperatura  eserciti  anche  un'influenza  favorevole  la  compres- 
sione uniforme  e  duratura. 

Le  frizioni  locali  delle  articolazioni  con  medicamenti  irritanti  (al- 
coolici)  o  narcotici  (olio  con  cloroformio)  sono  efficaci  pel  massaggio 
che  vi  va  connesso,  e  nella  pratica  non  se  ne  può  fare  del  tutto  a  meno. 
Al  contrario  la  pennellazione  con  tintura  di  jodo  è  per  lo  più  comple- 
tamente inutile.  Con  la  somministrazione  di  narcotici  (morfina)  si  dovrà 
essere  parchi  il  più  che  è  possibile,  vista  la  lunga  durata  della  malattia. 
Appunto  tra  gl'infermi  di  artrite  cronica  esistono  disgraziatamente 
non  pochi  morllnisti. 

Tutto  compreso  trattasi  quindi  di  rallentare  almeno  possibilmente 
il  progredire  della  malattia  con  l'uso  dei  citati  mezzi,  che  debbono 
alternarsi  in  varia  guisa.  Una  cura  perseverante  in  molti  .casi  sarà 
ricompensata  almeno  da  risultati  temporanei  rilevanti. 


CAPITOLO  TERZO 
Reumatismo  muscolare  acuto  e  cronico. 

(Miosite  o  Mialgia  reumatica). 

Definizione,  concetto  ed  etiolog-ia.  —  Nei  muscoli  si  verificano  delle 
affezioni  acute  primarie,  le  quali  secondo  ogni  probabilità  sono  di  natura 
infiammatoria  e  non  di  rado  tengono  dietro  ad  una  «  causa  nociva  reu- 
matizzante »,  raffreddore  ecc.,  e  che  perciò  in  analogia  al  reumatismo 
articolare  acuto  vengono  indicate  col  nome  di  «  reumatismo  muscolare 
acuto  »  o  miosite  reumatica.  È  possibile  che  anche  queste  affezioni 
sieno  di  natura  infettiva,  però  ciò  non  è  peranco  determinato.  L'ana- 
logia col  reumatismo  articolare  acuto  non  deve  essere  spinta  troppo 
oltre,  poiché  i  citati  due  processi  a  rigor  di  termine  non  si  combi- 
nano quasi  giammai,  e  poiché  la  miosite  acuta  non  è  «  polimuscolare  » 
ma  si  limita  per  lo  più  ad  un  muscolo  o  ad  un  gruppo  di  muscoli; 
e  poiché  in  fine  non  ingenera  giammai  una  endocardite  acuta.  Le  due 
affezioni  hanno  quindi  di  comune  solo  una  certa  analogia  di  sintomi 
(dolore,  inceppo  dei  movimenti)  e  la  causa  occasionale  reumatica,  la 
quale  si  può  dimostrare  spesso  ma  certamente  neppure  in  tutti  i  casi. 

Oltre  di  questa  miosite  acuta  genuina,  havvi  però  ancora  numerosi 
casi  di  dolori  muscolari  che  si  manifestano  in  modo  acuto  («mialgia») 
e  nei  quali  non  si  può  dimostrare  affatto  un'alterazione  obbiettiva  del 
muscolo,  sicché  la  loro  spiegazione  non  è  punto  facile  sempre.  Nella 
pratica  anche  questi  casi  vanno  indicati  spesso  col  nome  di  reuma- 
tismo muscolare,  sopratutto  se  si  possono  riferire  a  cause  reumatiche, 
ed  è  probabile  che  molti  dei  medesimi  rappresentino  soltanto  i  gradi 
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più  leggieri  di  vere  affezioni  inlìammatorie.  D'altra  parte  però  è  pro- 
babile che  vengano  confusi  spesso  con  altri  processi.  Sono  da  notarsi^so- 
pratutto  i  frequentissimi  dolori  muscolari  traumatici  ,  vale  a  dire 
dei  dolori  dipendenti  da  uno  stiramento  eccessivo  e  spesso  probabil- 
mente pure  da  una  lacerazione  di  alcune  fibre  muscolari  e  che]  nel 
maggior  numero  dei  casi  debbono  riferirsi  ad  un  eccessivo  sforzo^mu- 
scolare  e  quindi  a  lavoro  corporale  estenuante.  Coloro,  che  hanno 
occasione  di  vedere  molti  infermi  appartenenti  alle  classi  della  popo- 
lazione soggetta  a  lavoro  duro,  conoscono  abbastanza  queste  affezioni. 

Ancora  più  incerta  della  delimitazione  del  reumatismo  muscolare 
acuto  è  la  delimitazione  di  altre  affezioni  tanto  frequenti  per  quanto 
poco  note  riguardo  alla  loro  essenza  e  che  vengono  indicate  col  nome 
di  a  reumatismo  muscolare  cronico  ».  Per  esse  l'analogia  col  reu- 
matismo articolare  cronico  non  è  sostenibile,  se  si  prescinda  al  mas- 
simo da  un  punto  solo,  cioè  che  anche  il  reumatismo  muscolare  cro- 
nico non  di  rado  sembra  dipendere  dalle  influenze  atmosferiche.  Men- 
tre però  le  alterazioni  anatomiche  nel  reumatismo  articolare  cronico 
emergono  quasi  sempre  in  modo  notevole,  questo  non  è  quasi  mai  il 
caso  nel  reumatismo  muscolare  cronico.  Al  contrario  vi  si  riferiscono 
dei  casi  in  cui  esistono  dolori  in  varii  muscoli  senza  che  all'esterno 
si  possa  scovrire  alcun  che  di  anormale.  Sono  molto  rare  nei  muscoli 
le  vere  alterazioni  anatomiche,  cronico  infiammatorie  (alle  quali  pro- 
babilmente appartiene  il  così  detto  «  callo  reumatico  »  degli  antichi 
autori). 

Si  può  perciò  dubitare  con  ragione  se  tutti  i  casi  di  reumatismo 
muscolare  cronico  meritino  veramente  il  loro  nome.  Questo  certamente 
è  giustificato  ancora  nei  casi  non  rari  che  almeno  possono  riferirsi 
con  alquanta  sicurezza  ad  influenze  nocive  reumatizzanti,  e  che  ad 
ogni  nuovo  raffreddore  e  ad  ogni  manifestarsi  di  cattivo  tempo  presen- 
tano tale  un'esacerbazione  di  fenomeni  che  molti  infermi  asseriscono 
di  avere  nelle  loro  gambe  il  miglior  termometro.  Questo  costituisce  il 
«  reumatismo  inveterato  »  di  quelle  persone  le  quali  hanno  soggior- 
nato, nella  loro  vita,  per  lungo  tempo  all'aperto  senza  riguardo  alle 
intemperie.  In  altri  casi  però  questa  spiegazione  non  regge,  giacché  si 
verificano  dolori  muscolari  che  certamente  son  connessi  con  uno  stato 
generale  neuro-astenico,  poi  dolori  muscolari  nelle  persone  obese,  i 
quali  forse  dipendono  da  disturbi  circolatorii  e  poi  infine  dolori  mu- 
scolari, i  quali  probabilmente  si  debbono  riferire  ad  influenze  croni- 
co tossiche.  In  questa  categoria  comprendiamo  segnatamente  i  «  dolori 
reumatici  »  che  non  sono  rari  negli  alcoolisti  e,  secondo  la  nostra  opi- 
nione, forse  non  dipendono  da  alterazioni  del  muscolo  stesso,  ma  piut- 
tosto da  alterazioni  nutritive  dei  nervi.  Per  queste  e  simili  affezioni 
non  esistono  nomi  speciali  ed  il  pratico  quindi  le  indica  spesso  tutte 
come  «  reumatismo  muscolare  »  del  quale  nome  l'infermo  per  lo  più  si 
mostra  contento. 

Sintomi  clinici  e  decorso  della  malattia.  —  Il  reumatismo  mu- 
scolare acuto  genuino,  come  già  si  è  fatto  rilevare,  per  lo  più  è  limi- 
tato ad  un  determinato  gruppo  muscolare.  11  muscolo  affetto  spesso 
si  mostra  chiaramente  alquanto  tumefatto  e  infiltrato  in  totalità ,  è 
molto  dolente  alla  pressione  e  la  sua  funzione  è  quasi  del  tutto  abo- 
lita o  almeno  resa  tanto  difficile  che  nella  rispettiva  parte  del  corpo 
è  scemata  notevolmente  la  mobilità.  Tutti  questi  fatti  appariscono  nel 
modo^più  chiaro  nella  miosite  acuta  del  deltoide,  nella  quale  la  re- 
gione della  spalla  è  tumefatta,  il  muscolo  molto  dolente  ed  il  braccio 
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quasi  impossibilitato  ad  esercitare  movimenti  attivi,  mentre  con  qual- 
che cura  la  mobilità  passiva  può  farsi  nell'  articolazione  della  spalla 
senza  alcun  dolore. 

Le  sìngole  forme  del  reumatismo  muscolare  acuto  sono  state  in- 
dicate con  diversi  nomi  a  seconda  della  sede  dell'affezione.  Oltre  del 
Yomalgia,  testé  citata,  le  più  frequenti  e  conosciute  sono:  1°  La  mio- 
site reumatica  acuta  dei  muscoli  del  collo,  mialgia  cervicale  o  tor- 
cicollo reumatico,  nella  quale  son  molto  dolenti  i  muscoli  del  collo 
e  della  nuca;  il  capo  generalmente  si  tiene  storto  e  nei  casi  gravi  è 
quasi  del  tutto  immobile.  2°  La  mialgia  lombare  o  lombagine,  che 
è  la  forma  più  frequente  del  reumatismo  muscolare  acuto,  affezione 
universalmente  conosciuta  e  che  dal  volgo,  per  il  suo  modo  spesso 
repentino  di  manifestarsi,  è  stata  chiamata  colpo  della  strega  o  col- 
po del  dragone.  Tutta  la  regione  lombare  è  molto  sensibile  ,  e  i 
movimenti  del  tronco,  come  il  flettersi,  il  girarsi,  ecc.,  sono  molto 
dolorosi  e  difficili.  La  malattia  è  più  frequente  negli  uomini  che  nelle 
donne  e  talune  persone  sembrano  esservi  particolarmente  predisposte. 
Del  resto  è  da  osservarsi  che  appunto  la  lombagine  non  è  sempre 
di  natura  reumatica,  ma  che  non  di  rado  è  anche  di  natura  trauma- 
tica (alzare  corpi  pesanti  e  chinarsi  bruscamente).  3°  Il  reumatismo 
dei  muscoli  del  petto  e  segnatamente  degli  intercostali  può  essere 
causa  di  sofferenze  molto  intense,  rendendo  doloroso  assai  il  respirare, 
il  tossire  e  lo  starnutare.  E  necessario  di  andar  cauti  con  la  diagnosi 
di  questa  forma,  relativamente  rara,  per  evitare  errori  diagnostici  con 
pleuriti  e  periostiti  costali.  Spesso  i  dolori  di  petto  ritenuti  come  reu- 
matici sono  pure  di  natura  traumatica  e  dipendono  da  s-tiramento  e 
lacerazione  di  fibre  muscolari  del  pettorale  ecc.,  consecutive  a  lavori 
pesanti.  4°  Il  reumatismo  della  testa  deve  probabilmente  annoverarsi 
anche  qui,  sebbene  l'affezione  per  lo  più  non  si  limiti  soltanto  ai  mu- 
scoli della  cute  del  capo,  ma  spesso  sembra  colpire  a  preferenza  la 
aponevrosi.  La  malattia  non  di  rado  si  manifesta  in  seguito  a  forte 
raffreddore,  il  dolore  è  abbastanza  intenso  e  segnatamente  ogni  spo- 
stamento della  cute  del  capo  riesce  molto  doloroso.  La  diagnosi  na- 
turalmente si  farà  soltanto  allorquando  possono  essere  escluse  le  di- 
verse altre  specie  di  dolori  di  capo  (vedi  vol.  1  pag.  42). 

Il  decorso  del  reumatismo  muscolare  acuto  è  di  corta  durata,  per 

10  più  le  sofferenze  si  mitigano  già  dopo  pochi  giorni  e  solo  resta  la 
tendenza  alle  recidive. 

Nel  reumatismo  muscolare  cronico  in  generale  non  si  può  dimo- 
strare alcuna  alterazione  obbiettiva.  I  dolori  raramente  sono  fìssi  in 
una  località,  e  il  più  delle  volte  si  manifestano  in  punti  diversi  («do- 
lori vaganti»),  ed  aumentano  per  lo  più  durante  il  tempo  cattivo,  men- 
tre diminuiscono  durante  il  caldo.  L'ostacolo  della  mobilità  nel  mag- 
gior numero  dei  casi  è  leggiero,  ed  al  massimo  sussiste  temporanea- 
mente una  certa  rigidità  dei  muscoli,  che  spicca  maggiormente  dopo 

11  riposo. 

La  diagnosi  del  reumatismo  muscolare  cronico  è  fondata  quindi 
principalmente  sulle  asserzioni  subiettive  degli  infermi.  Da  ciò  deriva 
pure  il  so- petto  eli  simulazione,  che  tanto  spesso  si  ha  in  riguardo  ad 
una  certa  classe  d'infermi  negli  ospedali.  Non  bisogna  però  in  questo 
andar  troppo  oltre,  poiché  occorrono  indubbiamente  dei  casi,  in  cui 
per  anni  interi  si  presentano  ora  in  questo  ora  in  quel  muscolo  do- 
lori relativamente  violenti  senza  che  si  possa  rintracciare  alcuna 
causa  obiettiva  per  ispiegare  i  medesimi.  Intanto  conviene  non  dimen- 
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ticare  giammai  che  anche  altre  affezioni  da  principio  si  possano  estrin- 
secare solo  mediante  sensazioni  dolorose  subiettive.  Così  non  avviene 
punto  di  rado  che  i  dolori  lancinanti  della  tabe  sieno  ritenuti  per  molto 
tempo  come  «reumatici».  Anche  le  affezioni  vertebrali  che  si  svilup- 
pano in  modo  latente,  nonché  diverse  malattie  degli  organi  addomi- 
nati  (segnatamente  nelle  donne)  possono  confondersi  con  la  lomba- 
gine.  È  quindi  necessario  in  ogni  caso  una  esatta  osservazione  obiettiva. 

Terapia.  —  Una  proprietà  comune  al  reumatismo  articolare  acuto 
ed  alla  poliartrite  è  riposta  in  ciò  che  anche  esso  suole  in  generale 
essere  modificato  in  modo  molto  favorevole  dall'acro  salicilico.  Nella 
miosite  reumatica  acuta  genuina  l'uso  di  questo  rimedio  nel  modojgià 
esposto  suol  essere  seguito  da  un  effetto  sorprendente  entro  lo  spazio 
di  12-24  ore.  Oltre  di  questo  però  anche  la  cura  locale  del  muscolo 
affetto  può  dare  dei  risultati  molto  soddisfacenti  e  rapidi.  In  primo 
luogo  merita  di  essere  menzionato  anche  qui  il  massaggio.  Non  di 
rado  con  un  solo  massaggio,  eseguito  secondo  1'  arte,  si  può  far  dile- 
guare quasi  completamente  un'  intensa  lombagine  od  una  omalgia  e 
gli  stessi  risultati  favorevoli  si  osservano  pure  nei  dolori  muscolari 
traumatici.  Il  maggior  numero  delle  frizioni,  prescritte  tanto  spesso 
contro  il  reumatismo  (spirito  canforato,  alcool  senapizzato,  olio  al  clo- 
roformio, ecc.),  agiscono  meno  per  la  irritazione  della  cute  anziché 
pel  massaggio  che  vi  va  connesso.  Di  efficacia  analoga  é  la  elettricità. 
Tanto  l'uso  della  corrente  costante  che  della  faradica  è  spesso  seguito 
da  rapido  successo.  Le  rivulsioni  cutanee  semplici  (cataplasmi  sena- 
pati, compresse  calde)  esercitano  spesso  un'  azione  palliativa ,  però 
molto  minore  di  quella  dei  mezzi  citati.  Oltremodo  favorevole  al  con- 
trario è  spessissimo  una  cura  diaforetica  ed  innanzi  tutto  un  bagno  a 
vapore,  il  cui  uso  è  tanto  universalmente  conosciuto  che  gl'  infermi 
spesso  se  lo  prescrivono  da  sé. 

Nel  reumatismo  muscolare  cronico  V acido  salicilico  è  di  un'effi- 
cacia solo  transitoria  ed  è  quindi  da  adoperarsi  tutto  al  più  tempo- 
raneamente nelle  esacerbazioni  acute  dei  dolori.  Più  efficaci  sono  il  mas- 
saggio e  la  elettricità ,  che  continuati  per  molto  tempo  spesso  danno 
dei  buoni  risultati  anche  nei  casi  ribelli.  Sogliono  essere  frequentemente 
prescritte  con  successo  le  cure  termominerali.  I  bagni  a  vapore  sono 
sovente  utilissimi,  debbono  però  essere  adoperati  soltanto  con  grande 
cautela  dalle  persone  corpulente  con  tendenza  a  congestioni,  debolezza 
di  cuore,  ecc.  Sono  commendevoli  pure  i  fanghi,  i  bagni  di  acqua  di 
gemme  di  pino  ed  infine  le  cure  balneari  in  Teplilz,  Wiesbaden,  ecc. 

In  taluni  casi  di  reumatismo  muscolare  cronico  devesi  por  mente 
alla  costituzione  generale  degl'infermi.  Segnatamente  se  si  tratta  di 
soggetti  con  nutrizione  eccessiva  e  che  consumano  molto  alcool,  si 
potrà  ottenere  spesso  un  successo  soltanto  col  limitare  la  dieta  in  modo 
razionale  e  col  prescrivere  un  sufficiente  movimento  muscolare.  In 
questi  ammalati  può  anche  rendere  buoni  servigi  una  cura  idrotera- 
pica fatta  con  le  debite  cautele. 
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CAPITOLO  QUARTO 
Rachitismo. 

(  Morbo  inglese  ). 

Etiologia.  —  La  prima  descrizione  esatta  ed  il  nome  oramai  ge- 
neralmente invalso  di  «rachitismo»  (da  päyiq  colonna  vertebrale)  son 
dovuti  all'inglese  Glisson,  il  quale  nel  1850  diè  alla  luce  una  volumi- 
nosa monografia  di  questa  malattia  manifestatasi  in  Inghilterra,  se- 
condo la  sua  opinione,  soltanto  al  principio  del  17.°  secolo.  Da  ciò 
deriva  pure  che  il  rachitismo  anche  attualmente  va  indicato  spesso 
col  nome  di  «  morbo  inglese  ».  Malgrado  che  da  quel  tempo  le  par- 
ticolarità cliniche  ed  anatomiche  della  malattia  sieno  state  oggetto  di 
osservazioni  reiterate  e  minute,  pure  anche  attualmente  la  vera  causa 
efficiente  di  essa  è  tuttora  completamente  sconosciuta.  Si  sa  soltanto 
che  tutte  le  condizioni  esterne  sfavorevoli,  che  possono  esercitare  la 
loro  azione  sulla  nutrizione  e  sullo  sviluppo  dei  bambini,  favoriscono 
anche  la  genesi  della  rachitide.  Da  ciò  deriva  che  essa  è  più  frequente 
nella  popolazione  miserabile  anziché  nella  benestante,  nei  quartieri 
popolosi  e  non  aerati  delle  grandi  città  anziché  in  campagna,  nei  bam- 
bini alimentati  artificialmente  e  perciò  più  deboli  ed  anemici  anziché 
in  quelli  nudriti  col  latte  materno.  In  tutte  queste  influenze  però  non 
può  ricercarsi  la  causa  essenziale  della  malattia,  poiché  la  rachitide 
si  verifica  senza  dubbio,  sebbene  più  di  rado,  anche  nei  bambini  alle- 
vati in  condizioni  apparentemente  più  favorevoli  sotto  tutti  i  riguardi. 

La  indagine  sperimentale  si  è  occupata  molto  profondamente  della 
quistione  relativa  all'origine  del  rachitismo  (Guérin,  Friedleben,  E. 
Voit.  Wegner,  Baginsky  e  molti  altri).  Col  sottrarre  ogni  ingestione 
di  calce,  con  l'introdurre  quantità  notevoli  di  acido  lattico  che  scio- 
glie i  sali  calcarei,  e  col  somministrare  fosforo  in  piccole  quantità, 
si  è  giunto  a  produrre  artificialmente  negli  animali  in  via  di  svi- 
luppo certe  alterazioni,  ritenute  con  più  o  meno  ragione  analoghe  al 
rachitismo.  Non  vogliamo  negare  che  queste  ricerche  sono  in  parte 
di  grandissimo  interesse  per  la  fisiologia  del  tessuto  osseo ,  però  a 
parer  nostro  non  hanno  un  significato  importante  nella  quistione  cli- 
nica, riguardante  l'origine  del  rachitismo.  Che  il  rachitismo  dei  bam- 
bini sia  dovuto  alla  insufficienza  dei  sali  calcarei  degli  alimenti,  op- 
pure, come  altri  ha  pensato,  ad  un  insufficiente  assorbimento  dei 
sali  calcarei  dipendente  dalla  esistenza  di  un  catarro  intestinale,  op- 
pure infine  all'abbondante  formazione  nell'organismo  di  acido  lattico 
o  perfino  di  acido  carbonico  ,  son  tutte  ipotesi  plausibili  ,  nel  rite- 
nere le  quali  però  si  cade  tosto  in  contraddizione  coi  risultati  del- 
l' esperienza.'  Al  contrario  tutto  sembra  indicare  che  nella  origine 
del  rachitismo  debba  esercitare  la  sua  azione  ancora  un  altro  mo- 
mento^etiologico  specifico  particolare,  che  però  finora  ci  è  del  tutto 
ignoto.  Si  è  da  molti  pensato  ad  un  nesso  fra  la  malattia  e  la  sifìlide 
ereditaria,  questa  opinione  però  è  stata  confutata  da  molto  tempo 
come  assolutamente  destituita  di  fondamento.  Recentemente  Oppen- 
heimer  ha  emessa  la  ipotesi,  a  prima  giunta  alquanto  singolare,  che 
il  rachitismo  fosse  una  forma  speciale  della  malaria.  Sebbene  anche 
questa  opinione  non  ci  sembri  assolutamente  provata  a  sufficienza,  pure 
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in  prosieguo  esporremo  i  fatti  clinici  rilevati  da  Oppenheimer,  che  per 
sè  stessi  son  certamente  interessanti  ed  importanti  e  che  lo  condussero 
ad  emettere  la  opinione  citata.  Da  varii  autori  si  è  preteso  che  la  ere- 
dità abbia  una  grande  importanza  nel  rachitismo.  Ciò  però  non  è  di- 
mostrato ,  ed  è  notevole  soltanto  che  con  una  frequenza  relativa  ven- 
gono attaccati  parecchi  bambini  nella  stessa  famiglia. 

Il  rachitismo  si  manifesta  con  maggiore  frequenza  nei  bambini  en- 
tro i  primi  anni  dì  vita  (2-3;.  Dei  casi  uguali  ma  molto  rari  si  ri- 
scontrano pure  già  nei  neonati  {rachitismo  fetale),  mentre  d'  altra 
parte  si  osserva  pure  eccezionalmente  1'  insorgere  della  malattia  in 
bambini  di  età  più  avanzata  da  8-12  anni,  e  perfino  anche  dopo  la 
pubertà  (così  detta  rachitide  tarda),  11  sesso  non  esercita  influenza 
sostanziale  sulla  frequenza  della  malattia. 

Anatomia  patologica.  —  11  rachitismo  consiste  in  un  disturbo  dei 
processi  normali  della  ossificazione;  esso  non  si  produce  perchè  le 
ossa  diventano  molli  ma  perchè  invece  rimangono  molli.  Perciò  le 
ossa  rachitiche  hanno  una  flessibilità  anormale  e  possono  tagliarsi  col 
coltello  con  una  relativa  facilità. 

Colla  osservazione  più  accurata  delle  ossa  si  trova  sempre  forte- 
mente iperemico  ed  arrossito  tanto  il  periostio  che  il  midollo  delle 
ossa.  Se  si  cerca  di  togliere  il  periostio  ispessito  dalle  ossa,  vi  re- 
stano non  di  rado  aderenti  dei  pezzettini  di  osso.  Notevolissime  sono 
però  le  alterazioni  visibili  del  limite  epifìsario,  che  si  rivelano  sopra 
un  taglio  longitudinale  di  un  osso,  poiché  appunto  colà  è  il  luogo  dove 
si  verificano  principalmente  tanto  i  processi  della  ossificazione  normale, 
quanto  quelli  della  ossificazione  patologica.  Normalmente  la  cartila- 
gine epifisaria  dell'  osso  infantile  è  divisa  dalla  dialisi  da  due  strati 
sottili:  1°  una  zona  esterna  bluastra  della  spessezza  di  1-2  mm.,  si- 
tuata presso  l'estremo  dell'osso,  che  costituisce  lo  strato  proliferante 
o  la  zona  ip  er  plastica ,  nella  quale  ha  luogo  la  segmentazione  e  la 
disposizione  in  serie  delle  cellule  cartilaginee;  2°  uno  strato  interno 
spesso  solo  '/2  mm.,  che  rappresenta  lo  strato  di  ossificazione  o  zona 
di  calcificazione,  nel  quale  ha  luogo  la  vera  formazione  dell'osso, 
vale  a  dire  l'intromissione  delle  anse  vascolari,  lo  sviluppo  degli  osteo- 
blasti,  il  deposito  di  sali  calcari  e  la  formazione  degli  spazii  midol- 
lari. Nell'osso  sano  questi  due  strati  sono  paralleli  ed  hanno  limiti 
rettilinei.  Nell'osso  rachitico  all'opposto  essi  sono  notevolmente  diffusi, 
principalmente  per  quel  che  riguarda  lo  strato  di  proliferazione,  ed 
invece  dei  limiti  rettilinei  netti  si  trova  una  fusione  dentellata  dei 
due  strati.  La  osservazione  microscopica,  su'  cui  particolari  noi  non 
possiamo  fermarci,  rileva  chiaramente,  se  è  lecito  esprimersi  così,  la 
completa  confusione  nella  quale  lo  sviluppo  dell'osso  è  capitato.  La 
proliferazione  delle  cellule  cartilaginee  è  aumentata  eccessivamente 
e  la  sostanza  fondamentale  della  cartilagine  ridotta  mostra  una  strut- 
tura fibrillare.  Nel  mezzo  del  tessuto  cartilagineo  si  veggono  inter- 
calati irregolarmente  dei  focolai,  nei  quali  ha  già  luogo  calcificazione 
e  formazione  di  spazii  midollari.  Contemporaneamente  si  svolge  una 
rigogliosa  neoformazione  di  vasi  che  traversano  il  tessuto  come  spazii 
lacunari  e  spesso  sono  circondati  di  connettivo  fibroso,  che  vuoisi  ori- 
ginato dalle  cellule  cartilaginee. 

Processi  analoghi  come  nelle  epifisi  hanno  luogo  eziandio  nel  pe- 
riostio. Lo  strato  interno  degli  osteoblasti  del  periostio  è  parimente 
ispessito  ed  il  tessuto  neoformato  è  calcificato  sebbene  non  comple- 
tamente, sicché  resta  in  gran  parte  molle  e  spongioso. 


120 


MALATTIE  DEGLI  ORGANI  DEL  MOVIMENTO 


Tutte  queste  condizioni  spiegano  direttamente  le  alterazioni  gros- 
solane di  forma  che  offrono  le  ossa  rachitiche.  I  processi  di  prolife- 
razione son  causa  della  notevole  tumefazione  delle  epifisi  delle  ossa 
lunghe  e  dell'ispessimento  delle  ossa  piatte  del  cranio.  La  flessibilità 
anormale  delle  ossa  è  conseguenza  dell'insufficiente  calcificazione  e  dà 
origine  a  curvature  svariate  e  per  lo  più  molto  caratteristiche,  (vedi  ap- 
presso). Se  ha  luogo  una  guarigione  del  processo,  certamente  tutto 
l'osso  in  ultimo  si  consolida,  ma  spesso  conserva  per  sempre  una 
forma  molto  viziosa. 

Lo  sviluppo  difettoso  delle  ossa  rachitiche  si  rivela  naturalmente 
anche  all'  analisi  chimica  delle  medesime.  Mentre  che  le  ossa  nor- 
mali disseccate  contengono  63-65  %  di  calce,  le  ossa  rachitiche  non 
ne  contengono  che  circa  20-30  %. 

Sintomi  clinici  e  decorso  della  malattia.  — 11  primo  insorgere 
del  rachitismo  segue  talvolta  tanto  gradatamente  che  esso  si  sottrae 
quasi  del  tutto  alla  osservazione.  Solo  allorquando  si  sviluppano  nelle 
ossa  deformità  notevoli  e  quando  i  bambini,  malgrado  la  loro  età, 
non  fanno  alcun  tentativo  di  camminare,  oppure  cessano  dal  cam- 
minare quando  già  lo  avevano  imparato,  l'attenzione  dei  genitori  vien 
richiamata  sull'affezione,  e  un'osservazione  accurata  del  sistema  osseo 
rivela  facilmente  l'esistenza  della  malattia. 

In  altri  casi  però  l'insorgere  delle  alterazioni  rachitiche  caratteri- 
stiche delle  ossa  suol  essere  preceduto  da  certi  prodromi.  Sono  ap- 
punto questi,  la  cui  particolarità  fu  rilevata  specialmente  da  Oppen- 
heimer,  e  che  lo  indussero  ad  emettere  la  opinione  citata  della  natura 
malarica  del  rachitismo.  Questi  prodromi  consistono  spesso  in  una 
determinata  forma  di  diarrea,  la  quale  ha  luogo  a  ripresa  soltanto 
nelle  prime  ore  della  mattina  e  nelle  ore  antimeridiane,  mentre  che 
cessa  completamente  in  tutte  le  altre  ore  del  giorno.  Le  deiezioni 
sono  scarse  e  quasi  incolore.  Non  di  rado  contemporaneamente  alla 
diarrea  si  manifestano  elevazioni  febbrili  di  temperatura  e  vuoisi  che 
la  milza  sia  quasi  costantemente  tumefatta.  I  bambini  sono  pallidi 
ma  non  dimagrati,  e  già  in  capo  a  2-3  settimane  pare  che  si  pos- 
sano rintracciare  le  prime  alterazioni  rachitiche  nelle  cartilagini  co- 
stali, ecc.  In  altri  casi  Oppenheimer  osservò  che  lo  sviluppo  del  ra- 
chitismo era  preceduto  da  gridi  notturni,  accompagnati  parimenti  da 
elevazioni  di  temperatura  intermittenti  e  tumori  di  milza,  o  da  sem- 
plici accessi  febbrili  notturni  che  rimettevano  al  mattino  con  sudori 
profusi. 

E  manifesto  che  questi  fatti  indicano  una  notevole  partecipazione 
di  tutto  T  organismo  alla  rachitide  e  che  troverebbero  agevolmente 
la  loro  spiegazione  nella  introduzione  di  una  sostanza  infettiva  speci- 
fica. Niente  però  dimostra  che  trattisi  qui  appunto  di  una  infezione 
da  malaria.  La  diffusione  endemica  della  malaria  non  ci  pare  punto 
coincidere  con  quella  del  rachitismo.  Qui  a  Lipsia  quest'ultimo  è  estre- 
mamente frequente  in  molti  quartieri,  dove  non  si  osserva  quasi  giam- 
mai un  caso  d'intermittente.  Eppoi,  se  il  nesso  citato  dovesse  real- 
mente esistere,  come  va  che  Oppenheimer  non  fa  alcuna  menzione 
di  una  possibile  azione  favorevole  del  chinino  nella  rachitide?  infine 
debbonsi  attendere  ancora  ulteriori  osservazioni  istituite  in  altri  luoghi 
circa  la  reale  frequenza  dei  citati  sintomi  prodromali. 

La  diagnosi  sicura  del  rachitismo  certamente  è  possibile  allorquando 
si  sono  manifestate  nelle  ossa  le  alterazioni  caratteristiche.  Le  ano- 
malie più  importanti  sotto  questo  punto  di  vista,  le  quali  naturalmente 
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non  si  sviluppano  in  tutti  i  casi  in  maniera  egualmente  completa  ed 
intensa,  ma  alla  cui  possibile  esistenza  si  deve  sempre  badare,  sono 
le  seguenti:  nella  testa  è  notevole  anzitutto  non  di  rado  la  grandezza 
relativamente  considerevole  e  la  forma  approssimativamente  quadrata. 
Le  fontanelle  rimangono  aperte  fino  al  2°  e  3°  anno  di  vita  ed  i  loro 
margini  sono  molli  e  cedevoli.  Singolarissimo  è  talvolta  la  sottigliezza 
e  morbidezza  della  parte  posteriore  del  capo,  che  può  introflettersi  a 
mo'  di  pergamena.  La  cagione  di  questo  fenomeno  (la  craniotabe  di 
Elsaesser)  sembra  essere  dovuta  alla  pressione  esercitata  sull'occi- 
pite nel  decubito  dorsale  dei  bambini.  E  strano  pure  in  molti  casi 
un'alterazione  di  forma  delle  mascelle  e  segnatamente  della  mascella 
inferiore.  Questa  non  è  a  regola  d'arte,  ma  angolosa  e  piegata  ad  an- 
golo in  vicinanza  dei  denti  canini,  sicché  i  denti  incisivi  vengono  a 
stare  in  una  linea  pressoché  dritta  ed  inoltre  sono  ancora  spesso  ri- 
volti alquanto  verso  l'interno.  Secondo  Fleischmann,  che  ha  descritto 
per  primo  questo  fatto,  l'anomalia  di  forma  citata  dipende  dalia  tra- 
zione esercitata  dai  miloioidei  e  dai  masseteri  sull'  osso  molle.  Lo 
sviluppo  dei  denti  ha  luogo  quasi  sempre  nei  bambini  rachitici  con 
straordinario  ritardo  e  lentezza. 

Molto  caratteristiche  e  salienti  anche  nei  casi  leggieri  sono  le  al- 
terazioni del  torace.  Gl'ingrossamenti  si  manifestano  sempre  nel  modo 
più  chiaro  sul  limite  tra  costole  e  cartilagini,  che  si  possono  toccare 
e  vedere  sotto  la  cute  e  rappresentano  il  così  detto  «  rosario  rachi- 
tico ».  Nei  casi  gravi  si  sviluppa  in  prosieguo  spesso  una  retrazione 
delle  parti  laterali  del  torace  e  segnatamente  di  quelle  che  corrispon- 
dono alla  inserzione  del  diaframma.  Queste  retrazioni  certamente  sono 
sopratutto  effetto  della  trazione  ispiratoria  esercitata  sulle  costole  ab- 
normemente molli  e  quindi  cedevoli.  Le  più  intense  alterazioni  si  av- 
verano allorquando  viene  forzata  la  respirazione  ed  in  ispecie  l'azione 
del  diaframma  in  seguito  di  qualche  affezione  delle  vie  respiratorie 
(bronchite,  polmonite  lobulare).  Poiché  in  silfatti  casi  1'  entrata  del- 
l'aria nei  tratti  inferiori  del  polmone  occlusi  è  resa  diffìcile,  talvolta 
anche  la  pressione  esterna  potrebbe  ancora  aumentare  la  retrazione 
del  torace.  In  ultimo  in  ambo  i  lati  del  torace  possono  formarsi  pro- 
fondi infossamenti,  mentre  che  anteriormente  lo  sterno  rimane  ecces- 
sivamente prominente ,  deformità  questa  che  viene  indicata  comu- 
nemente col  nome  di  petto  di  gallina  rachitico  (Peclus  carinatum). 
È  chiaro  che  la  deformità  del  torace,  dopo  che  si  è  formata,  a  sua 
volta  contribuisce  a  rendere  difficile  la  respirazione. 

Le  clavicole  rappresentano  talvolta  un'anormale  curvatura  e  non  d  i 
rado  sono  sede  di  infrazioni  (vedi  in  prosieguo;.  La  colonna  verte- 
Wale,  nei  casi  in  cui  i  bambini  restano  per  molto  tempo  tranquilla- 
mente a  letto,  per  lo  più  rimane  inalterata.  Se  al  contrario  nel  fare 
sedere  i  bambini,  nel  portarli  in  braccio,  nel  tentare  di  farli  cammi- 
nare, ecc.,  si  esercitano  delle  trazioni  o  pressioni  notevoli,  si  produ- 
cono spesso  delle  curvature  della  colonna  vertebrale  {scoliosi  e  ci f osi 
rachitiche),  le  quali  in  ultimo  possono  raggiungere  un  grado  elevato. 
Le  anomalie  del  bacino  osseo  generalmente  non  hanno  una  speciale 
importanza  clinica,  in  prosieguo  però  per  il  restringimento  del  bacino 
che  si  manifesta  specialmente  nel  diametro  sagittale  acquistano,  come 
si  sa,  grande  rilievo  sotto  il  punto  di  vista  ostetrico. 

Nelle  estremità  sono  per  lo  più  molto  salienti  gl'ingrossamenti  degli 
estremi  epifìsarii,  nonché  gl'incurvamenti  delle  ossa  prodotti  da  cause 
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meccaniche  ed  anzitutto  dalla  pressione  del  corpo  nella  posizione  ver- 
ticale. Gl'ingrossamenti  notansi  sopratutto  nelle  epifisi  inferiori  delle 
ossa  dell'antibraccio  ed  inoltre  pure  spesso  nelle  parti  corrispondenti 
della  tibia  e  del  perone.  La  curvatura  è  quasi  sempre  più  forte  e  quindi 
più  facilmente  riconoscibile  nelle  tibie,  le  quali  vengono  flesse  in  fuori 
per  la  loro  convessità,  per  guisa  che  ne  hanno  origine  le  note  gambe 
ad  0  {gambe  a  sciabola)  dei  bambini  rachitici.  Più  rare,  sebbene  an- 
che pronunziatissime  nella  rachitide  intensa,  sono  le  analoghe  curva- 
ture nelle  cosce  e  talvolta  anche  nelle  ossa  delle  braccia.  In  seguito 
della  curvatura  delle  gambe  i  bambini  acquistano  quel  tale  cammi- 
nare ranchettando,  che  si  osserva  tanto  di  frequente  in  molte  grandi 
città.  Le  flessioni  più  forti  si  formano  quando  le  ossa  sono  non  sol- 
tanto piegate  ma  addirittura  screpolate.  Siffatte  «  infrazioni  rachiti- 
che »  che  possono  riferirsi  sempre  a  leggiere  cagioni  traumatiche,  si 
riscontrano  con  maggiore  frequenza  nel  terzo  inferiore  della  tibia  e 
più  di  rado  nelle  clavicole,  nelle  costole,  nelle  ossa  dell'antibraccio, 
ecc.  La  screpolatura  avviene  per  lo  più  soltanto  su  uno  dei  lati  (sul 
concavo),  per  la  qual  cosa  le  infrazioni  rachitiche  vengono  general- 
mente paragonate  alle  screpolature  di  un  fusto  di  penna  o  di  un  vinco. 

Per  quello  che  riguarda  i  sintomi  relativi  al  resto  del  corpo ,  i 
bambini  rachitici,  a  prescindere  dalle  alterazioni  ossee,  possono  pre- 
sentare un  aspetto  del  tutto  normale,  e  lo  stato  generale  della  nutri- 
zione può  perfino  essere  ottimo.  Comunemente  però  e  segnatamente 
nei  casi  gravi  il  rachitismo  va  congiunto  ad  anemia  generale  e  cattiva 
nutrizione.  I  bambini  sono  pallidi,  magri  ed  appassiti,  e  non  di  rado  pre- 
sentano^tumefazione  delle  glandole  linfatiche  ed  altri  «  sintomi  scrofo- 
losi ».  E  notevole  talvolta  l'abbondante  sudare  dei  bambini,  segnata- 
mente alla  testa.  Non  di  rado,  insieme  alla  rachitide  si  va  svolgendo 
un  catarro  intestinale  cronico  e  spesso  si  sviluppa  pure  una  bron- 
chite cronica  o  una  polmonite  lobulare.  Il  fegato  e  la  milza  sono 
ingrossati  talvolta  ma  non  costantemente.  Devesi  qui  ricordare  ancora 
lo  spasmo  della  glottide  che  frequentemente  insorge  nei  bambini  ra- 
chitici e  che  dipende  probabilmente  dalla  rachitide  del  cranio. 

Si  sono  fatte  ripetutamente  delle  esatte  analisi  chimiche  delle  feci 
e  dell'  urina  per  trarne  schiarimenti  circa  la  patogenesi  della  ma- 
lattia. I  risultati  però  sono  ancora  contraddittori!  sotto  parecchi  riguar- 
di. Si  è  rilevato  da  varii  autori  che  le  feci  contengono  relativamente 
una  notevole  proporzione  di  calce,  la  quale  deporrebbe  per  una  dimi- 
nuzione dell'assorbimento  dei  sali  calcarei  nell'intestino.  Nell'urina 
all'  opposto  la  quantità  di  calce  sembra  piuttosto  diminuita  che  au- 
mentata. 

Il  decorso  totale  della  malattia  è  quasi  sempre  cronico.  In  gene- 
rale passano  dei  mesi  e  perfino  degli  anni  prima  che  il  processo  ab- 
bia terminato  il  suo  corso,  lo  che  si  rileva  dal  chiudersi  delle  fonta- 
nelle ,  dall' accrescimento  in  lunghezza  delle  ossa  ed  anzitutto  dal 
fatto  che  i  bambini  divengono  più  robusti  e  cominciano  a  far  dei  ten- 
tativi per  camminare.  Taluni  residui ,  come  le  tibie  curvate  ,  e  nei 
casi  avanzati  anche  le  deformità  del  torace,  della  colonna  vertebrale 
e  del  bacino,  sussistono  bensì  spesso  durante  tutta  la  vita,  ed  anche 
nei  casi  più  favorevoli  le  persone  affette  da  rachitismo  rimangono  più 
piccole  di  quelle  perfettamente  sane. 

Da  qualche  autore  è  stato  anche  descritto  un  «  rachitismo  acuto  », 
nel  quale  entrc  lo  spazio  di  poche  settimane  si  formano  degl'  ingros- 
samenti dolorosi  delle  epifisi.  Nel  tempo  stesso  i  bambini  dimagrano 
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e  sovente  soffrono  contemporaneamente  di  diarrea,  stomatite  ulce- 
rosa, ecc.,  finché  nello  spazio  di  pochi  mesi  non  segua  la  guarigione. 
E  tuttora  ignoto  fino  a  qual  punto  questi  casi  sieno  affini  col  rachi- 
tismo genuino. 

Il  rachitismo  ,  come  tale  ,  non  presenta  un  pericolo  immediato  per 
la  vita.  Molti  bambini  rachitici  muoiono  però  con  catarri  intestinali 
concomitanti  o  per  la  complicazione  di  pulmonite  catarrale,  tuberco- 
losi ,  ecc.  La  prognosi  del  rachitismo  quindi  è  in  generale  tanto  più 
favorevole,  per  quanto  più  sono  propizie  le  condizioni  esterne  di  cura 
e  nutrizione  dei  bambini.  Le  conseguenze  che  il  rachitismo  può  avere 
per  il  rimanente  della  vita  (anomalie  del  bacino,  petto  di  pollo,  cifo- 
scoliosi )  risultano  da  sè. 

La  diagnosi  del  rachitismo  solo  eccezionalmente  offre  delle  difficoltà, 
poiché  le  alterazioni  ossee  caratteristiche  si  possono  facilmente  dimo- 
strare. Si  deve  evitare  di  confondere  la  rachitide  del  cranio  con  l'idro- 
cefalo, la  qual  cosa  per  lo  più  è  agevole  se  si  pone  mente  al  buon 
portamento  della  testa  ed  alla  integrità  delle  funzioni  psichiche  e  ner- 
vose dei  bambini  rachitici. 

Terapia.  —  I  pediatri  più  sperimentati  concordano  nell'  ammettere 
che  il  punto  essenziale  della  cura  del  rachitismo  nel  maggior  numero 
dei  casi  sia  da  riporsi  nel  miglioramento  delle  condizioni  nutritive  ge- 
nerali dei  bambini.  Bastano  spesso  da  sè  soli  a  guarire  la  malattia  la 
buona  nutrizione  (latte,  torli  d'uova  e  talvolta  carne),  la  buona 
aria  (soggiorno  in  campagna)  ed  i  bagni  (acque  saline,  bagni  di  orzo 
tallito  e  di  erbe).  Oltre  a  ciò  i  possibili  disturbi  digestivi  debbono  cu- 
rarsi attentamente  (acido  idroclorico,  tintura  di  rabarbaro)  e  nei  bam- 
bini anemici  dovranno  adoperarsi  i  preparati  ferruginosi  (tintura 
di  malato  di  ferro).  E  vantaggioso  talvolta  nei  bambini  mal  nudriti 
T  uso  dell'  olio  di  fegato  di  merluzzo,  che  non  deve  considerarsi  come 
medicinale,  ma  come  un  alimento  grasso  facilmente  digeribile. 

È  molto  importante  di  badare  che  i  bambini  giacciano  sopra  un 
buon  materasso,  che  non  facciano  troppo  per  tempo  dei  tentativi  per 
camminare,  né  vengano  inutilmente  alzati  e  portati  in  braccio.  Evi- 
tando possibilmente  tutte  le  influenze  nocive  che  agiscono  meccani- 
camente, potrà  evitarsi  efficacemente  che  si  formino  curvature  note- 
voli delle  ossa. 

Oltre  delle  citate  norme  dietetiche  generali  si  è  anche  cercato  di 
arrestare  lo  sviluppo  dei  processi  rachitici  con  rimedii  specifici.  La 
prescrizione  della  calce  (fosfato  di  calce  in  polvere  alla  dose  di  1,0-3,0 
parecchie  volte  al  giorno  ,  ovvero  1-2  cucchiai  da  caffè  di  acqua  di 
calce  aggiunti  nel  latte),  diffusa  molto  per  ragioni  teoriche,  dà  rara- 
mente a  riconoscere  un  risultato  non  dubbio.  All'  opposto  è  stato  già 
raccomandata  moltissimo  pel  passato  la  somministrazione  interna  del 
fosforo  ,  commendata  recentemente  sopratutto  da  Kassowitz  in  se- 
guito a  numerose  osservazioni  cliniche  ed  in  base  di  ricerche  speri- 
mentali. Si  prescrive  di  olio  di  fegato  di  merluzzo  100,0,  fosforo  0,01. 
facendone  prendere  1-2  cucchiai  da  caffè,  oppure  si  prescrive  la  forma 
più  complicata  e  di  migliore  sapore  ma  che  si  decompone  più  facil- 
mente :  fosforo  0,01  ,  sciogli  in  olio  di  mandorle  dolci  10,0  ,  gomma 
arabica  polv.,  sciroppo  semplice  ana  5,0,  acqua  distili.  80,0,  da  pren- 
dersene 2-4  cucchiai  da  caffè  al  giorno.  Gli  effetti  favorevoli  del  fo- 
sforo, col  quale  rimedio  è  certamente  commendevole  di  fare  un  ten- 
tativo, pare  che  si  manifestino  già  in  capo  a  poche  settimane. 
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Per  quello  che  riguarda  il  trattamento  ortopedico  chirurgico  ri- 
chiesto dalle  residuali  curvature  delle  ossa,  rimandiamo  ai  trattati 
speciali. 


CAPITOLO  QUINTO 
Osteomalacia, 

Etiolo~ia  ed  anatomia  patologica. — ■  La  osteomalacia  d'ordina- 
rio non  è  dovuta,  come  la  rachitide,  a!  fatto  che  le  ossa  in  via  di 
sviluppo  rimangono  molli  a  causa  di  disturbi  nella  loro  evoluzione, 
ma  invece  consiste  in  un  rammollimento  delle  ossa  già  sode  e  nor- 
malmente sviluppate.  Essa  quindi  è  prevalentemente  una  malattia  de- 
gli adulti,  fra  i  30-40  anni,  sebbene  recentemente  la  esistenza  della 
osteomalacia  pare  sia  stata  constatata  con  certezza  anche  nei  bam- 
bini da  Rehn.  E  singolare  la  prevalente  disposizione  del  sesso  fem- 
minile a  contrarre  quest'affezione,  però  ciò  malgrado  sono  stati  os- 
servati dei  casi  isolati  di  osteomalacia  anche  negli  uomini. 

Sulle  vere  cagioni  della  osteomalacia  nulla  è  ancora  noto  con 
certezza.  Solo  il  fatto  singolare  che  la  malattia  è  relativamente  più 
frequente  in  certe  contrade  (nelle  provincie  renali  e  nella  Vestfalia, 
nelle  Fiandre  orientali,  nell'Italia  settentrionale),  anziché  in  altre, 
fa  sorgere  l'idea  che  si  tratti  della  influenza  di  una  causa  morbosa 
specifica  endemica.  Tra  le  cause  occasionali  della  malattia  senza  dub- 
bio la  più  importante  è  la  gravidanza  delle  donne,  imperocché  .tanto 
i  primi  segni  della  osteomalacia  ,  che  i  peggioramenti  sensibili  della 
medesima  si  manifestano  per  lo  più  durante  la  gravidanza.  Pare  inol- 
tre che  agevolino  lo  sviluppo  della  malattia  le  condizioni  igieniche 
sfavorevoli,  le  case  umide,  ecc. 

Il  processo  anatomico  della  osteomalacia  consiste  in  una  decalcifì- 
cazione  ed  in  un  corrispondente  rammollimento  delle  ossa  che  pro- 
cede dallo  interno  all'esterno.  Il  midollo  delle  ossa  da  principio  è  sem- 
pre molto  iperemico  e  cosparso  non  di  raro  di  stravasi  sanguigni.  La 
sostanza  ossea  attorno  agli  spazii  midollari  ed  ai  canali  Haversiani 
si  trasforma  in  un  tessuto  molle  fibroso,  mentre  che  i  corpuscoli  os- 
sei irregolarmente  disposti  si  distruggono  in  parte  ed  in  parte  perdono 
la  loro  forma  caratteristica.  Man  mano  il  rammollimento  si  propaga 
semprepiù  dalla  sostanza  spongiosa  alla  sostanza  corticale.  La  ca- 
vità midollare  diventa  sempre  più  ampia,  sicché  in  ultimo  la  sostanza 
corticale  acquista  la  spessezza  di  un  foglio  di  carta  e  tutto  1'  osso  ras- 
somiglia ad  un  «  budello  rigonfiato  e  disseccato  ».  Nel  midollo  dell'osso 
è  scomparsa  allora  anche  la  primitiva  iperemia;  il  midollo  diventa  giallo 
ed  in  ultimo  può  trasformarsi  del  tutto  in  un  liquido  giallognolo  mucoso. 
Le  ossa  affette  in  tal  maniera  sono  naturalmente  flessibili  e  mobili, 
si  possono  facilmente  tagliare  ed  hanno  un  peso  specifico  molto  mi- 
nore che  le  ossa  normali.  Staccando  il  periostio,  che  da  principio  sem- 
bra parimenti  iperemico  e  come  affetto  da  ispessimento  flogistico,  la 
superficie  dell'osso  appare  ruvida  ed  ineguale.  Delle  curvature  delle 
ossa  che  si  manifestano  già  durante  la  vita  sarà  tenuto  parola  in 
prosieguo. 

U analisi  chimica  delle  ossa  affette  da  osteomalacia  fa  rilevare  an- 
zitutto una  notevolissima  diminuzione  dei  sali  calcarei.  E  interessante 
inoltre  il  fatto  che  nelle  ossa  si  è  rintracciato  ripetutamente  V  acido 
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lattico,  sostanza  questa,  la  quale  forse  ha  una  parte  importante  nel 
processo  della  decalcificazione  delle  ossa. 

Sintomi  e  decorso  della  malattia.  —  La  osteomalacia  offre  quasi 
sempre  un  principio  molto  lento.  Il  primo  sintomo  è  costituito  gene- 
ralmente da  dolori  indeterminati  profondi,  che  per  lo  più  hanno  sede 
nella  regione  lombare  e  cervicale,  nel  dorso  e  nelle  cosce.  Anche  la 
pressione  esercitata  sulle  parti  affette  è  per  lo  più  dolorosa. 

Mentre  che  i  dolori  persistono  o  aumentano  ,  anche  la  facoltà  dei 
movimenti  ed  anzitutto  il  camminare  diventa  semprepiù  inceppato,  in 
parte  in  seguito  ai  dolori,  ed  in  parte  per  la  debolezza  muscolare  ma- 
nifestatasi. La  deambulazione  o  è  incerta  ed  oscillante,  oppure  si  fa 
con  passi  piccoli  e  stentati,  venendo  l'arto  per  così  dire  spinto  ogni 
volta  avanti  a  scosse  insieme  al  bacino.  Dopo  un  tempo  più  o  meno 
lungo  il  camminare  finisce  per  diventare  impossibile  e  gl' infermi  ri- 
mangono costretti  a  letto  permanentemente.  Anche  qui  i  dolori  per- 
sistono intensi ,  sebbene  non  si  manifestino  spontaneamente  ma  ven- 
gano provocati  già  dalla  pressione  dei  materassi  e  delle  coverture. 

Intanto  per  lo  più  si  è  già  sviluppato  un  certo  numero  di  piegature 
delle  ossa  ,  per  le  quali  la  conformazione  dello  scheletro  può  rima- 
nere essenzialmente  alterata.  In  primo  luogo  suol  diventare  notevole 
la  deformità  della  colonna  vertebrale,  la  quale  generalmente  subisce 
una  flessione  cifotica  e  di  rado  in  altre  direzioni ,  combinata  per  lo 
più  a  flessione  sempre  progressiva  della  testa  verso  lo  sterno.  Gl'in- 
fermi in  seguito  a  ciò  divengono  notevolmente  più  piccoli.  Notevolis- 
simo è  pure  d'  ordinano  la  deformazione  del  torace.  Questo  è  com- 
presso lateralmente,  lo  sterno  è  fortemente  spinto  in  avanti  e  piegato 
ad  angolo.  La  forma  del  bacino  osleomalacico  dà  poco  all'occhio, 
esaminata  dall'esterno,  ma  è  rilevabile  con  una  osservazione  interna, 
e  come  è  noto  suol  essere  di  grande  importanza  ostetrica.  Esso  è  com- 
presso lateralmente  ,  mentre  che  la  sinfisi  è  portata  in  avanti  a  mo' 
di  becco,  e  poiché  il  sacro  insieme  al  promontorio  è  spinto  in  avanti, 
il  distretto  superiore  del  bacino  in  totalità  presenta  spesso  approssi- 
mativamente la  forma  di  un  cuore  di  carta  da  giuoco. 

Nelle  estremità,  segnatamente  nei  casi  in  cui  gl'infermi  rimangono 
confinati  a  letto  relativamente  per  tempo,  le  flessioni  si  manifestano  più 
di  rado,  però  anch'  esse  possono  svilupparsi  nella  più  svariata  maniera 
e  talvolta  vengono  complicate  da  frattura.  In  taluni  dei  casi  descritti  la 
mollezza  delle  ossa  delle  estremità  aveva  raggiunto  tale  un  grado  che 
gli  arti  potevano  piegarsi  a  volontà  come  cera,  dando  loro  le  posizioni 
più  strane.  In  casi  siffattamente  inoltrati  sembra  anche  che  cessi  in  ul- 
timo la  dolenzia  delle  ossa.  Pare  che  in  tutti  i  casi  restino  immuni 
dalla  malattia  le  ossa  del  cranio  e  della  faccia.  Nei  muscoli  da  pa- 
recchi osservatori  si  sono  notati  tremolìi  e  contrazioni  fibrillari  e  pare 
che  talvolta  già  con  gli  stimoli  cutanei  più  leggieri  si  possano  pro- 
durre contrazioni  dei  muscoli  sottostanti  ;  mancano  però  indagini  ac- 
curate su  tali  osservazioni. 

Lo  stato  generale  degl'infermi,  a  prescindere  dai  dolori  e  dall' in- 
ceppo dei  movimenti  ,  rimane  soddisfacente  per  molto  tempo.  Gli  or- 
gani interni  funzionano  in  modo  normale  e  l'appetito  rimane  inalterato. 
La  febbre  si  manifesta  al  massimo  allorquando  talvolta  la  malattia  su- 
bisce ima  esacerbazione  acuta.  Intorno  alle  alterazioni  dell'  urina  esi- 
stono bensì  ricerche  abbastanza  numerose ,  il  cui  valore  però  per  lo 
più  rimane  tuttavia  dubbio.  La  proporzione  di  acido  fosforico  pare 
che  spesso  sia  diminuita ,  mentre  sulla  proporzione  della  calce  non 
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si  può  asserire  nulla  di  determinato.  Parecchie  volte  fu  rintracciato 
neir  urina  dell'  acido  lattico  ed  anche  l' albuminuria  è  stata  con- 
statata ripetutamente.  Rimane  qui  da  citarsi  infine  anche  il  reperto, 
relativamente  frequente  nella  osteomalacia  ,  di  concrementi  calcarei 
nella  vescica  e  nei  reni. 

Il  decorso  totale  della  malattia  è  cronico.  La  durata  della  medesima 
di  rado  è  minore  di  2-3  anni  e  raggiunge  perfino  5-10  anni.  Osser- 
vansi  inoltre  frequentemente  delle  pause  apparenti  e  poi  nuove  esa- 
cerbazioni  della  malattia  (per  es.  dietro  un  puerperio).  L'esito  più 
frequente  è  la  morte,  che  ha  luogo  in  ultimo  per  marasma  generale, 
o,  più  spesso  ancora,  in  seguito  alla  progressiva  difficoltà  di  respiro 
(aplasia  dei  polmoni,  polmonite  lobulare,  ecc.)  dovuta  alla  deformità 
del  torace.  La  guarigione  non  è  impossibile,  ma  appartiene  alle  ec- 
cezioni. 

Diagnosi.  La  diagnosi  della  malattia  nei  casi  sviluppati  non  è  dif- 
ficile. Nel  principio  al  contrario  spesso  impossibile  ;  a  meno  che 
una  frequenza  endemica  della  malattia  non  abbia  richiamata  fin  da 
principio  maggiormente  1'  attenzione  sulla  medesima.  Il  confondere  la 
osteomalacia  col  rachitismo  può  evitarsi  anche  nei  bambini,  avendo 
riguardo  alla  mancanza  degT ingrossamenti  delle  epifisi,  alla  integrità 
delle  ossa  del  cranio,  ecc.  Negli  adulti  potrebbe  essere  possibile  una 
confusione  con  la  carcìnosi  diffusa  delle  ossa,  la  quale  può  dar  luogo 
a  sintomi  analoghi  e  ad  analoghe  deformazioni  dello  scheletro. 

Terapia.  Come  emerge  dalle  cose  dette,  finora  la  terapia  rimane 
abbastanza  impotente  rispetto  all'  affezione,  e  quindi  essa  si  limita  in 
molti  casi  alle  indicazioni  sintomatiche  (rimedii  tonici,  come  ferro,  olio 
di  fegato  di  merluzzo,  bagni,  ecc.?  e  poi  narcotici).  Con  la  sommi- 
nistrazione interna  della  calce  pare  che  non  si  raggiunga  alcun  ef- 
fetto importante,  mentre  al  contrario  gli  esperimenti  col  fosforo  nella 
forma  già  citata  (vedi  pag.  123),  sono  molto  indicati,  ed  in  qualche 
caso  pare  che  si  sieno  già  dimostrati  utili. 

Non  è  il  caso  di  parlare  qui  delle  eventuali  indicazioni  ostetriche 
che  risultano  dalla  esistenza  del  bacino  osteomalacico.  Dal  punto  di 
vista  profilattico  devesi  però  far  rilevare  che  si  deve  sempre  richia- 
mar l'attenzione  delle  donne  affette  di  osteomalacia  sopra  i  pericoli 
di  un  nuovo  concepimento. 


ANOMALIE 

DEL  SÀNGUE  E  DEL  RICAMBIO  MATERIALE 
(MALATTIE  COSTITUZIONALI) 


CAPITOLO  I. 


Anemia  e  Clorosi. 

Etiolo»ia  e  definizione.  Sebbene  sotto  il  nome  di  «anemia»  si 
dovesse  intendere  soltanto  la  diminuzione  della  quantità  totale  del 
sangue,  come  per  es.  quella  che  avviene  immediatamente  in  seguito 
ad  una  forte  emorragia,  pure  d'ordinario  questa  parola  si  riferisce  meno 
alla  quantità  del  sangue  anziché  piuttosto  alla  composizione  di  esso 
e  specialmente  al  numero  degli  elementi  più  importanti  del  sangue, 
cioè  dei  corpuscoli  rossi.  La  quantità  totale  del  sangue  del  resto  non 
subisce  oscillazioni  tanto  notevoli  quanto  il  numero  dei  corpuscoli 
rossi  ,  giacche  la  prima  dipende  soltanto  dalla  quantità  di  acqua  del 
sangue,  e  l'acqua  anche  in  seguito  di  grandi  perdite  di  sangue  si  rim- 
piazza con  una  relativa  celerità  mediante  nuovo  afflusso  nei  vasi.  Ciò 
ha  luogo  certamente  nel  maggior  numero  delle  perdite  sanguigne  acute, 
ed  anche  nelle  anemie  croniche,  se  queste  non  vanno  connesse  coneraa- 
ciazione  generale  e  con  ostacolo  all'assorbimento  dell'acqua  (vomito  con- 
tinuo, disfagia),  o  con  abbondanti  perdite  di  acqua  (diarree  coleri- 
che, ecc.),  non  v'ha  alcuna  ragione  per  ammettere  senz'altro  una 
diminuzione  della  quantità  totale  del  sangue.  Si  considera  quindi  co- 
me un  criterio  essenziale  dell'anemia  la  diminuzione  del  numero  dei 
corpuscoli  rossi  del  sangue,  la  così  detta  oligocilemia,  prescindendo 
dall'  alterazione  nella  costituzione  dei  corpuscoli  sanguigni.  General- 
mente non  si  pon  mente  neppure  alla  contemporanea  oscillazione  del 
contenuto  albuminoide  del  sangue,  tanto  più  che  la  oligocitemia  non 
deve  punto  esser  sempre  connessa  necessariamente  con  una  contem- 
poranea diminuzione  della  sieroalbumina  (((ipoalbuminosi»). 

Se  si  considerano  le  svariate  condizioni  nelle  quali  si  osservano  le 
anemie,  queste  possono  dividersi  anzitutto  in  due  grandi  gruppi:  in 
anemie  primarie  ed  in  anemie  secondarie.  Le  prime  sono  quelle  che 
si  sviluppano  apparentemente  come  affezioni  primarie  autonome  in 
persone  precedentemente  sane,  mentre  che  le  seconde  sono  soltanto 
conseguenza  di  altri  stati  morbosi  già  esistenti.  Per  quanto  però  sia 
facile  questa  divisione  sotto  il  rispetto  teorico  ,  per  tanto  è  difficile 
talvolta  in  pratica  di  decidere  se  un  singolo  caso  sia  da  considerarsi 
come  anemia  primaria  o  secondaria,  dappoiché  v'hanno  delle  anemie 
secondarie  nelle  quali  non  è  punto  agevole  di  determinare  quale  sia 
la  vera  cagione  primaria. 

Ciò  nonpertanto  rimangono  ancora  dei  casi  abbastanza  numerosi,  i 
quali,  almeno  secondo  le  nostre  conoscenze  odierne,  debbono  consi- 
Strurmpell. —  Voi.  Secondo  —  2.a  Edizione.  17** 
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der  arsi  meramente  come  anemie  primarie  o  essenziali]  nelle  quali 
si  deve  ritenere  una  causa  morbosa,  che  eserciti  la  sua  influenza  no- 
civa in  modo  immediato  e  diretto  sulla  vita  del  sangue  e  sulla  san- 
guificazione. A  questa  categoria  appartengono  anzitutto  talune  ane- 
mie che  si  possono  indicare  acconciamente  col  nome  di  «  anemie  sem- 
plici costituzionali  »  e  le  quali  spesso  stanno  in  certo  modo  sul  li- 
mite tra  sanità  e  malattia.  Vi  sono  non  pochi  uomini,  i  quali  presen- 
tano costantemente  o  durante  un  periodo  più  o  meno  lungo  della  loro 
vita  un  aspetto  notevolmente  pallido.  Se  essi,  malgrado  ciò,  si  sen- 
tono sani  e  robusti,  non  si  ha  ragione  di  indicare  l'anemia  esistente, 
la  quale  è  sempre  relativamente  leggiera,  come  un  vero  stato  mor- 
boso. Non  di  raro  però  tali  persone  offrono  un'attività  diminuita  fino 
ad  un  certo  grado,  esse  si  stancano  facilmente,  hanno  spesso  dolore 
di  testa,  ecc.,  ed  in  tali  congiunture  questo  stato  può  certamente  con- 
siderarsi come  patologico.  In  molti  casi  si  crede  di  trovare  la  causa 
di  tale  anemia  semplice  nelle  condizioni  esterne  di  vita  degl'infermi, 
poiché  tali  persone  anemiche  s' incontrano  principalmente  tra  la  po- 
polazione povera,  nella  quale  il  prospero  sviluppo  di  tutto  l'organismo 
in  generale  e  segnatamente  anche  la  normale  sanguificazione  vengono 
ostacolati  dalla  insufficiente  nutrizione,  dall'aria  cattiva,  dalle  occu- 
pazioni malsane  nelle  fabbriche,  ecc.  Intanto  devesi  pur  rilevare  che 
siffatte  anemie  costituzionali,  che  non  possono  ritenersi  secondarie, 
si  trovano  anche  non  di  rrdo  in.  persone  per  le  quali  non  si  possono 
invocare  le  citate  condizioni  esterne,  e  nelle  quali,  non  ostante  la  mi- 
glior nutrizione  e  l'aria  migliore,  l'anemia  si  è  sviluppata  e  continua 
a  sussistere.  In  tali  casi  si  è  quindi  costretto  di  ammettere  un'attività 
insufficiente  e  difettosa  degli  organi  emopoietici ,  la  quale  a  quanto 
sembra  spesso  dipende  da  una  struttura  originariamente  difettosa  dei 
medesimi,  giacché  non  di  rado  in  siffatte  persone  i  sintomi  dell'ane- 
mia sussistono  fin  dall'età  più  tenera.  V'è  gente  la  quale  fin  dall'in- 
fanzia è  pallida  e  deboluccia.  L'anemia  può  anche  manifestarsi  solo  in 
prosieguo  e  si  connette  in  tali  casi  non  di  rado  a  talune  fasi  fisiolo- 
giche di  evoluzione,  a  sviluppo  troppo  rapido,  alla  manifestazione  della 
pubertà,  ecc.  Su  di  un  altro  momento,  che  deve  esser  preso  in  con- 
siderazione in  talune  di  queste  anomalie  costituzionali  esistenti  fin  dal- 
l'età più  tenera,  Virchow  segnatamente  ha  richiamata  l'attenzione, 
vale  a  dire  sopra  una  ristrettezza  congenita,  ovvero  sopra  uno  svi- 
luppo difettoso  del  sistema  arterioso,  che  può  andar  congiunto  con 
una  debolezza  e  piccolezza  congenita  del  cuore.  Il  valore  di  questo 
momento  però  non  è  ancora  abbastanza  stabilito  e  potrebbero  esservi 
dei  dubbii  se  questo  stato  del  sistema  nervoso  non  potesse  rappresen- 
tare la  conseguenza  anziché  la  causa  dell'anemia. 

Un  secondo  gruppo  di  anemie  primarie  si  manifesta  come  un  qua- 
dro morboso  molto  più  autonomo  e  delimitato,  che  non  di  rado  si  svi- 
luppa in  persone  antecedentemente  sane,  dura  un  certo  tempo  e  poi 
scompare  di  nuovo  del  tutto.  11  tipo  di  queste  anemie  è  costituito  dalla 
clorosi  (ylopoz  giallo  verdastro),  malattia  comune  ed  universalmente 
conosciuta,  la  quale  si  manifesta  segnatamente  nelle  giovanelte  dal- 
l'età di  14-20  anni,  vale  a  dire  al  tempo  dello  sviluppo  della  pubertà. 
Qui  l'anemia  ha  origine  spesso  in  un  tempo  relativamente  breve  senza 
alcuna  causa  dimostrabile.  Sebbene  nella  clorosi  non  di  rado  si  trovino 
dei  momenti  predisponenti  nelle  condizioni  esterne  di  vita  delle  am- 
malate, come  sopra  tutto  una  vita  sedenlanea  malsana  (  cucitrice),  il 
soggiorno  in  aria  cattiva  (operaie  di  fabbriche),  fatiche  eccessive 
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mentali  o  materiali  (maestre,  governanti,  scolare),  influenze  psichi- 
che, ecc.,  pure  devesi  sempre  far  rilevare  che  la  clorosi  si  manifesta 
anche  in  giovanette  che  hanno  vissuto  nelle  più  favorevoli  condizioni 
igieniche  esterne.  Talvolta  la  clorosi  rappresenta  bensì  soltanto  una 
esacerbazione  temporanea  di  una  anemia  semplice  costituzionale  forse 
esistente  già  da  lunga  pezza;  non  di  rado  però  essa  si  sviluppa  in  ra- 
gazze le  quali  prima  avevano  un  aspetto  completamente  sano  anzi 
florido. 

E  ancora  completamente  sconosciuto  in  che  sia  riposta  la  vera  causa 
della  clorosi.  A  quanto  pare  trattasi  di  una  malattia  del  sangue  stesso 

0  meglio  di  un  ostacolo  alla  sua  formazione  ed  al  suo  sviluppo  nor- 
male, rimanendo  però  del  tutto  impossibile  di  precisare  con  esattezza 

1  processi  relativi.  L'antica  opinione  che  la  clorosi  fosse  in  nesso  prin- 
cipalmente con  anomalie  della  vita  sessuale  (disturbi  di  mestruazione, 
deficiente  sviluppo  dei  genitali,  ecc,)  confonde  certamente  nel  maggior 
numero  dei  casi  la  causa  con  l'effetto,  dappoiché  infatti  i  disturbi  re- 
lativi che  spesso  si  verificano  nella  clorosi  non  sono  la  causa  sibbene 
la  conseguenza  od  i  sintomi  parziali  della  medesima.  A  questo  si  aggiunge 
ancora  che  alcuni  casi  di  intensa  anemia  temporanea,  che  per  le  loro 
manifestazioni  e  pel  loro  decorso  corrispondono  perfettamente  con  la 
clorosi,  s'incontrano  anche  negli  uomini  ed  in  persone  di  età  più 
avanzata. 

Come  terza  specie  dell'  anemia  primaria  essenziale  si  considera  la 
così  detta  anemia  perniciosa  progressiva,  vale  a  dire  un'anemia  la 
quale  si  manifesta  parimente  in  modo  autonomo  e  si  distingue  dalla 
clorosi  segnatamente  pel  suo  decorso  progressivo  infrenabile,  che  in 
ultimo  mena  alla  morte.  Vogliamo  però  già  qui  far  rilevare  che,  se- 
condo la  nostra  opinione,  non  esiste  un  limite  netto  tra  la  «  clorosi 
ordinaria^»  e  1'«  anemia  perniciosa  »,  almeno  sotto  il  punto  di  vista 
clinico.  E  possibile  che  con  l'ulteriore  progredire  delle  nostre  cono- 
scenze si  trovino  delle  differenze  anatomiche  e  sopratutto  ecologiche 
che  rendono  necessaria  una  distinzione  esatta  di  diverse  specie  di 
malattie.  Per  ora  essendo  limitati  quasi  esclusivamente  alla  conside- 
razione del  quadro  morboso  clinico,  devesi  pure  ammettere  la  impos- 
sibilità di  mantenere  rigorosamente  una  siffatta  divisione,  giacché  esi- 
stono «  casi  gravi  di  clorosi  »,  che  somigliano  in  tutte  le  particola- 
rità all'«  anemia  perniciosa  »  ed  in  ultimo  pure  guariscono,  sicché  si 
potrebbe  stabilire  come  carattere  distintivo  soltanto  1'  esito,  la  qual 
cosa  manifestamente  non  può  esser  giustificata  scientificamente.  Più 
tardi  si  farà  anche  rilevare  che  il  gruppo  delle  «  anemie  essenziali 
gravi  »  ha  inoltre  ancora  molteplici  punti  di  contatto  con  certe  altre 
malattie  analoghe  (pseudoleucemia,  anemia  splenica,  ecc.). 

A  differenza  delle  anemie  primarie  o  essenziali,  di  cui  fin  qui  si  è 
tenuto  parola,  le  anemie  secondarie  offrono  naturalmente  una  varietà 
di  origine  molto  maggiore.  Trattasi  in  questi  casi  di  anemie  che  non 
insorgono  spontaneamente  ,  e  per  le  quali  si  può  provare  che  sono 
conseguenze  di  altri  processi  morbosi.  La  forma  più  semplice  e  più 
facilmente  comprensibile  di  queste  anemie  è  rappresentata  dall'  ane- 
mia per  perdita  di  sangue.  In  seguito  di  forte  emorragia  dello  sto- 
maco, dell'utero,  degT  intestini  e  dei  reni  ed  in  seguito  di  emorragie 
traumatiche  per  lesione  di  arterie  voluminose,  ecc.,  naturalmente  si 
sviluppa  uno  stato  di  anemia  più  o  meno  intenso.  Neil' istesso  modo 
che  una  sola  emorragia  profusa  agiscono  pure  delle  piccole  perdite 
dì  sangue,  che  durano  per  molto  tempo.  Così  si  osservano  le  anemie 
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di  grado  più  elevato  nelle  epistassi  che  si  ripetono  incessantemente 
(per  es.  nella  diatesi  emorragica),  nei  carcinomi  uterini  esulcerati  che 
vanno  connessi  con  continue  perdite  di  sangue  limitate,  ecc. 

Oltre  queste  anemie  che  si  spiegano  direttamente,  vi  sono  ancora 
numerose  anemie  secondarie  nelle  quali  non  è  quistione  di  una  siffatta 
perdita  diretta  di  sangue.  Se  si  considerano  questi  casi  più  da  vicino, 
debbonsi  distinguere  anzitutto,  secondo  a  noi  pare,  due  altri  grandi  grup- 
pi delle  anemie  secondarie.  In  una  serie  di  casi  l'anemia  è  un  sintomo 
parziale  elei  disturbi  nutritivi  che  colpiscono  V  intero  organismo. 
Siffatte  anemie  s'incontrano  in  quasi  tutte  le  malattie  gravi,  acute  e 
croniche  e  van  connesse  per  lo  più  con  un  dimagramento  ed  una  de- 
bolezza generale  più  o  meno  rilevanti.  La  mancanza  di  appetito  ,  la 
deficienza  di  aria  pura  e  di  moto  all'  aperto ,  talvolta  la  insufficiente 
digestione  ed  assorbimento  delle  sostanze  nutritive,  la  febbre,  la  per- 
dita anormale  di  umori  (suppurazione,  ecc.),  costituiscono  i  momenti, 
i  quali  naturalmente  danneggiano  tutto  l'organismo,  e  non  deve  parer 
strano  che  anche  il  sangue  in  certo  modo  partecipi  al  dimagramento 
generale.  Egli  è  perciò  che  il  maggior  numero  degli  ammalati  cronici 
ha  un  colore  pallido  ,  come  sopratutto  gli  infermi  delle  malattie  ga- 
striche e  dei  reni  e  molti  ammalati  di  petto  e  nervosi.  Le  cose  però 
sono  ben  diverse  in  un'  altra  serie  di  anemie  secondarie  ,  nei  quali 
casi  l'anemia  è  bensì  secondaria,  cioè  dipende  da  altra  malattia  fon- 
damentale, ma  si  manifesta  come  sintoma  saliente  indipendentemente 
da  un  disturbo  nutritivo  pener  ale  dell'  organismo,  e  sebbene,  come  è 
agevole  intendere,  vada  ad  essa  connesso  sovente  anche  un  dimagra- 
mento generale,  pure  la  sua  straordinaria  intensità  contrasta  sempre 
in  modo  singolare  con  lo  stato  generale  dell'organismo.  Quest'  «  ane- 
mia secondaria,  specifica»,  non  altrimenti  che  l'anemia  essenziale, 
sembra  trarre  origine  da  una  particolare  lesione  della  vita  del  sangue 
ed  è  sempre  da  considerarsi  in  certa  tal  guisa  come  una  speciale  com- 
plicazione o  ubicazione  della  malattia  primaria.  Che  il  disturbo  ge- 
nerale di  nutrizione  per  se  solo  non  può  dar  mai  luogo  ad  un'ane- 
mia siffatta  ,  lo  si  vede  per  es.  negli  ammalati  con  stenosi  esofagea 
(carcinoma,  ecc.).  In  tali  casi  in  seguito  della  introduzione  degli  ali- 
menti, insufficiente  o  persino  completamente  impossibile,  si  può  svi- 
luppare uno  stato  pronunziatissimo  di  inanizione  generale  con  dima- 
gramento enorme,  abbassamento  di  temperatura,  rallentamento  di  pol- 
so, ecc.  Un  ammalato  siffatto  non  ha  naturalmente  l'aspetto  rosso  e 
florido,  ma  invece  è  pallido  e  deperito,  e  ciò  malgrado  manca  ancora 
completamente  quel  pallore  cereo  specifico  che  è  il  segno  infallibile 
di  ogni  anemia  vera. 

Il  modo  speciale  di  origine  delle  anemie  specifiche  finora  non  risulta 
punto  chiaro  in  tutti  i  casi.  Un  esempio  molto  istruttivo  è  stato  già 
riferito  precedentemente  (Vol.  I.  Parte  IL).  Nel  cancro  dello  stomaco 
si  trova  naturalmente  per  lo  più  dimagramento  ed  aspetto  pallido  de- 
gli ammalati ,  ma  talvolta  il  carcinoma  si  complica  con  un'  anemia 
straordinariamente  intensa,  che  ha  solo  il  riscontro  nell'  anemia  es- 
senziale grave,  ed  in  uno  di  siffatti  casi  noi  trovammo  all'autopsia 
una  carcinosi  secondaria  diffusa  del  midollo  delle  ossa.  In  questo  caso 
certamente  l'anemia  non  dipendeva  dai  disturbi  nutritivi  generali,  ca- 
gionati dal  carcinoma  dello  stomaco,  ma  invece,  dall' affezione  del  mi- 
dollo delle  ossa,  organo  che  senza  alcun  dubbio  è  in  intimo  nesso  con 
la  sanguificazione. 

Talune  di  queste  anemie  secondarie  specifiche,  la  cui  causa  per  lo 
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più  non  si  può  dimostrare,  meritano  ancora  una  speciale  menzione. 
Vi  sono  in  primo  luogo  le  anemie,  le  quali  talvolta  si  sviluppano  in  se- 
gitilo  di  certe  "malattìe  acute  (per  lo  più  infettive).  Così  per  es.  ve- 
desi  talvolta,  in  seguito  di  un  tifo  addominale  o  al  termine  di  un  reu- 
matismo articolare  acuto ,  svilupparsi  una  straordinaria  anemia.  È  no- 
tevole inoltre  la  speciale  anemia  che  si  osserva  talvolta  durante  lo 
stadio  secondario  della  sifìlide,  e  che  si  manifesta  in  condizioni  nu- 
tritive dell'organismo  del  resto  discrete  («  clorosi  sifilitica  »).  Anche 
in  altre  malattie  infettive  croniche  (tubercolosi,  malaria  cronica),  poi 
nelle  intossicazioni  croniche  (anemia  saturnina),  nella  dee; ener azione 
amiloicle  generale,  ecc.,  possono  manifestarsi  anemie,  la  cui  intensità 
e  la  cui  sproporzione  rispetto  allo  stato  dell'organismo  lasciano  argo- 
mentare che  esiste  uno  speciale  disturbo,  manifestatosi  in  modo  se- 
condario, della  sanguificazione  o  del  sangue  stesso. 

Noi  tratteremo  qui  appresso  in  primo  luogo  dei  sintomi  dipendenti 
direttamente  dall'  anemia,  e  che  perciò  si  riscontrano  in  ogni  specie 
di  anemia,  facendo  poi  seguire  la  descrizione  della  clorosi  ordinaria. 
La  forma  grave  dell'  anemia  essenziale  ,  la  così  detta  anemia  perni- 
ciosa progressiva  ,  è  trattata  in  ultimo  in  un  capitolo  speciale  ,  nel 
quale  è  esposto  eziandio  quel  poco  che  si  conosce  intorno  alla  rela- 
zione dell'anemia  con  le  alterazioni  anatomiche  degli  organi  emo- 
poietici. 

Sintomi  clinici  dell'  anemia.  —  11  sintonia  che  in  ogni  caso  di 
anemia  attira  in  primo  luogo  l'attenzione  del  medico  è  l'aspetto  al- 
terato ,  il  pallore  della  cute  e  delle  mucose  visibili.  Questo  è  quasi 
sempre  più  pronunziato  nel  volto,  ma  si  manifesta  pure  chiaramente 
in  tutte  le  altre  parti  del  corpo.  Si  attribuisce  generalmente  un  va- 
lore speciale  al  pallore  delle  mucose  (labbra,  congiuntive),  poiché  il 
colorito  delle  medesime  non  può  essere  modificato  da  pigmentazione 
o  da  una  epidermide  doppia,  come  succede  spesso  sui  tegumenti  esterni. 
La  intensità  del  pallore  cutaneo  offre  naturalmente  grande  differenza 
e  varia  dai  gradi  più  leggieri  fino  ai  più  avanzati,  nei  quali  tutto  il 
corpo  offre  un  aspetto  cereo  giallognolo.  Un  pallore  siffatto  natural- 
mente non  può  aver  luogo  che  per  una  considerevolissima  diminu- 
zione del  numero  degli  elementi  coloranti  del  sangue,  cioè  dei  cor- 
puscoli rossi.  Dei  dati  più  precisi  intorno  a  ciò,  come  pure  intorno 
alle  altre  modificazioni  del  sangue,  si  troveranno  più  in  là  nella  espo- 
sizione della  clorosi  e  dell'  anemia  perniciosa. 

Oltre  del  colorito  anemico  della  cute  si  osserva  in  tutti  i  casi  una 
serie  di  sintomi,  la  cui  cagione  è  forse  da  riporsi  principalmente  in 
un  indebolimento  dei  processi  normali  d*  innervazione  ,  cagionato 
dalla  mancanza  di  sangue  arterioso.  A.  questi  appartiene  in  primo 
luogo  la  debolezza  motrice  generale,  la  stanchezza  relativamente  ra- 
pida dei  muscoli  ad  innervazione  volontaria  ed  il  senso  di  spossatezza 
che  vi  va  congiunto.  Nelle  anemie  più  intense  (  per  es.  quelle  conse- 
cutive ad  emorragie  gravi)  la  debolezza  motrice  può  diventare  tanto 
considerevole  che  gl'infermi  non  possono  camminare  né  reggersi  in 
piedi  ;  però  anche  nei  gradi  leggieri  di  anemia  la  spossatezza  gene- 
rale si  manifesta  chiaramente  in  modo  più  o  meno  intenso. 

Un  indebolimento  analogo  dei  processi  d' innervazione  trovasi  pure 
nel  dominio  sensorio  e  psichico.  Questo  si  manifesta  segnatamente 
nella  debolezza  intellettuale  generale,  nella  incapacità  a  qualsiasi  at- 
tività assidua  del  pensiero  e  nella  costante  stanchezza  e  sonnolenza. 
Si  sono  fatte  ancora  delle  ricerche  esatte  intorno  alla  intensità  delle 
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impressioni  sensoriali  negli  anemici  ,  però  secondo  ogni  probabilità 
essi  darebbero  una  diminuzione  dell'attività  sensoria  proporzionata 
alla  debolezza  muscolare.  Se  l'anemia  arriva  ad  un  certo  grado,  la 
coscienza  può  scomparire  del  tutto  e  da  ciò  derivano  i  frequenti  ac- 
cessi eli  deliquio  (vedi  vol.  II  Parte  II,  pag.  216)  degli  anemici  che  deb- 
bonsi  riferire  ad  aumenti  transitorii  dell'anemia  cerebrale  e  quindi  hanno 
luogo  segnatamente  dopo  lo  stare  lungamente  air  impiedi,  nell'  alzarsi 
dalla  posizione  orizzontale  o  per  altre  cause  simili.  È  molto  interessante 
che  una  siffatta  abolizione  completa  di  funzioni  talvolta  colpisce  sol- 
tanto un  determinato  territorio,  come  accade  segnatamente  per  V  a- 
maurosi  anemica,  vale  a  dire  cecità  osservata  ripetutamente  in  se- 
guito di  forti  emorragie.  La  causa  di  quest'ultima  è  indubbiamente  ri- 
posta nell'anemia  nel  dominio  del  nervo  ottico,  e  resta  solo  a  deci- 
dere se  trattasi  più  dell'  anemia  della  retina  o  dell'  anemia  dei  tratti 
centrali  (corteccia  occipitale). 

Oltre  del  sistema  nervoso  viene  anche  lesa  per  ogni  anemia  intensa 
1'  attività  di  molti  altri  organi.  Ciò  si  manifesta  sopratutto  in  parec- 
chi processi  di  secrezione.  Già  la  secchezza  della  cavità  orale  e  della 
lingua,  che  si  trova  in  molti  anemici,  può  aver  la  sua  origine  nella 
diminuita  attività  delle  glandole  salivari  e  mucipare.  Nei  casi  di  ane- 
mia consecutiva  a  forte  emorragia,  essa  deriva  bensì  anche  dalla  per- 
dita di  acqua  subita  dai  tessuti,  imperocché  in  tali  casi  il  sangue  as- 
sorbe abbondantemente  V  acqua  da  tutti  i  tessuti  ,  acciocché  almeno 
la  sua  quantità  rimanga  possibilmente  reintegrata.  Di  importanza  pra- 
tica ancora  maggiore  è  la  diminuita  attività  delle  glandole  degli  or- 
gani digerenti.  Sebbene  le  cognizioni  minute  in  questo  riguardo,  sieno 
ancora  molto  imperfette,  pure  è  già  di  grande  interesse  un  fatto,  cioè 
che  nell'  anemia  la  quantità  di  acido  cloridrico  del  succo  gastrico  è 
diminuita  sensibilmente  (Manassein),  sicché  disturbi  dispeptici,  tanto 
comuni  negli  anemici,  in  parte  si  debbono  certamente  riferire  a  que- 
sto stato.  Analoghi  disturbi  nell'  attività  degli  altri  organi  della  dige- 
stione si  possono  supporre  con  probabilità  ,  sebbene  non  siano  stati 
ancora  dimostrati  direttamente.  Solo  sopra  un  fatto  vogliamo  ancora 
qui  richiamare  1'  attenzione,  vale  a  dire  che  la  costipazione,  che  si 
manifesta  frequentemente  negli  anemici,  è  per  lo  più  in  nesso  con  la 
diminuita  energia  della  peristalsi  intestinale  consecutiva  all'  anemia. 

Mentre  le  conseguenze  dell'  anemia,  di  cui  finora  si  è  trattato  ,  di- 
pendono tutte  da  una  diminuita  attività  organica,  d'  altra  parte  si  os- 
servano altresì  negli  anemici  taluni  sintomi  irritativi  da  parte  del 
sistema  nervoso.  Questi,  come  è  agevole  intendere,  non  possono  di- 
pendere immediatamente  dalla  «  mancanza  di  sangue  ossigenato  »,  ma 
secondo  ogni  probabilità  debbonsi  riferire  a  stimoli  di  certi  territorii 
nervosi  per  mezzo  di  taluni  prodotti  anormali  del  ricambio  materiale 
(incompletamente  ossidati?). 

In  primo  luogo  van  qui  annoverati  taluni  sintomi  irritativi  cere- 
brali, come  anzitutto  il  senso  di  vertigine,  lo  scintillare  degli  occhi, 
il  susurro  delle  orecchie.  Quest'ultimo  segnatamente  è  un  sintomo 
molto  costante  in  ogni  anemia  grave  e  può  essere  molto  molesto  agli 
infermi.  Generalmente  diventa  più  intenso,  quando  gl'infermi  si  co- 
ricano sopra  i  fianchi  (sull'orecchio).  Tra  i  fenomeni  irritativi  vanno 
annoverate  ancora  le  eruttazioni  e  segnatamente  il  vomito  degli  ane- 
mici, che  certamente  sono  per  lo  più  di  origine  centrale  e  nelle  anemie 
gravi  possono  diventare  un  sintonia  molto  tormentoso.  Come  disturbi  ana- 
loghi si  osservano  talvolta  di  violenti  singhiozzi  e  sbadigli  ripetuti  e 
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spasmodici.  Uno  dei  sintomi  più  frequenti  infine  è  la  cefalalgia  arte- 
mica,  dolore  oppressivo  che  per  lo  più  prende  tutta  la  testa  oppure 
segnatamente  la  regione  frontale  e  può  giungere  ad  una  grande  in- 
tensità. 

Due  altri  sintomi  irritativi  importanti  si  riferiscono  alla  natura  del 
polso  ed  alla  respirazione  ed  apparentemente  hanno  in  parte  un  ca- 
rattere regolatore.  11  polso  nel  maggior  numero  delie  anemie  gravi  è 
frequente  (80-100  battiti  per  minuto  e  più).  Esso  è  inoltre  facilmente 
eccitabile,  sicché  delle  cause  esterne  lievi  possono  aumentare  transi- 
toriamente la  sua  frequenza.  Sebbene  ora  dalla  frequenza  aumentata 
del  poiso  non  si  possa  senza  altro  desumere  un  aumento  della  pres- 
sione sanguigna  ovvero  un  aumento  nella  rapidità  circolatoria,  non 
si  può  negare  d'altra  parte  che  l'aumento  delle  sistoli  cardiache  possa 
avere  sotto  questo  punto  di  vista  un'influenza  favorevole  e  quindi  ha 
un  significato  teleologico.  Non  altrimenti  che  il  polso,  anche  la  respi- 
razione degli  anemici  è  per  io  più  accelerata.  Nelle  anemie  di  alto 
grado  la  respirazione  talvolta  diventa  tanto  profonda  e  stertorosa  che 
ben  a  ragione  si  può  parlare  di  una  «  dispnea  anemica  » ,  che  è  la 
immediata  espressione  del  bisogno  di  ossigeno  dell'organismo.  É  chiaro 
che  con  una  respirazione  siffattamente  aumentata  vien  resa  agevole 
almeno  una  delle  condizioni  dell'  assorbimento  dell'  ossigeno. 

Una  alle  condizioni  descritte  della  frequenza  del  polso  negli  anemici, 
devesi  qui  ancora  far  menzione  di  un  altro  sintomo  relativo  all'  ap- 
parecchio circolatorio.  Corrispondentemente  alla  circostanza,  già  fatta 
rilevare,  che  la  quantità  totale  del  sangue  nell'  anemia  (  prescindendo 
naturalmente  dalle  perdite  dirette  di  sangue)  non  deve  essere  dimi- 
nuita, il  polso  degli  anemici  non  è  punto  sempre  piccolo,  ma  al  con- 
trario non  di  rado  è  relativamente  ampio  e  forte.  E  singolare  sopra- 
tutto la  celerilà  del  polso  che  osservasi  non  di  rado  e  che  apparen- 
temente dipende  dalla  forte  tensione  cardio-sistolica  dell'  arteria  con 
una  pressione  media,  leggiera  della  medesima.  Con  ciò  va  connesso  il 
fatto  che  nelle  anemie  gravi  con  frequenza  straordinaria  si  manifesta 
un  tono  crurale  chiaramente  ascoltabile  ,  come  nella  insufficienza 
delle  valvole  aortiche. 

Noti  già  da  molto  tempo,  sebbene  non  ancora  completamente  messi 
in  cniaro  per  quello  che  riguarda  la  loro  origine,  sono  i  rumori  ac- 
cidentali sul  cuore,  comuni  negli  anemici  (i  così  detti  «  soffri  ane- 
mici*). Essi  si  ascoltano  d'ordinario  in  modo  più  chiaro  sulla  base 
del  cuore,  e  propriamente  sulle  valvole  polmonari,  non  di  rado  però 
anche  sulla  punta.  Per  lo  più  essi  sono  puramente  sistolici;  tuttavia  in  un 
caso  di  anemia  perniciosa  noi  abbiamo  rilevato  con  certezza  un  forte 
rumore  anemico  diastolico.  Per  quel  che  riguarda  il  loro  carattere, 
essi  per  lo  più  sono  soffianti,  però  talvolta  tanto  aspri  da  avere  quasi 
il  timbro  di  rumori  di  sfregamento  pericardici.  Perciò  si  è  emessa  per- 
fino la  ipotesi  che  taluni  rumori  anemici  avessero  origine  realmente 
dallo  strofinio  delle  lamine  pericardiche  abnormemente  asciutte.  Pel 
rimanente  la  loro  origine  vien  generalmente  riferita  ad  anormali  con- 
dizioni di  vibrazione  delle  valvole  cardiache,  forse  dovute  alla  dege- 
nerazione adiposa  del  muscolo  cardiaco  (vedi  appresso).  Forse  son  da 
mettere  in  considerazione  eziandio  delle  insufficienze  vai vulari  relative, 
per  es.  per  dilatazione  dei  cuore  o  insufficiente  azione  dei  muscoli  pa- 
pillari. 

Oltre  dei  rumori  cardiaci  e  spesso  anche  senza  dei  medesimi  ,  si 
avvertono  sovente,  negli  anemici,  forti  rumori  sopra  le  grandi  vene 
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del  collo,  il  cosi  detto  rumor  dì  trottola.  Sebbene  da  autori  com- 
petenti (A.  Weil)  sia  stato  rilevato  che  il  rumore  giugulare  si  possa 
spesso  udire  in  persone  sane  perfettamente,  pure  per  la  nostra  espe- 
rienza noi  dobbiamo  ritenere  che  i  forti  rumori  venosi  si  riscontrano 
molto  più  frequentemente  negli  anemici  che  nelle  persone  sane.  Del 
resto  anche  noi  non  siamo  propensi  a  dar  loro  uno  speciale  valore 
diagnostico. 

Di  grande  interesse  ,  ma  disgraziatamente  non  ancora  abbastanza 
studiata,  è  la  condizione  del  ricambio  materiale  neW  anemia  di  grado 
elevato.  A  ragione  si  può  ritenere  come  probabile  —  sebbene  una  di- 
mostrazione di  questa  ipotesi  appunto  sarebbe  molto  desiderabile  — 
che  V  assorbimento  dell'  ossigeno  sia  diminuito  in  ogni  anemia  note- 
vole e  che  quindi  debbano  manifestarsi  nell'  organismo  le  conseguenze 
del  diminuito  assorbimento  di  ossigeno.  Tra  queste  va  annoverato 
in  primo  luogo  ,  come  A.  Fraenkel  ha  dimostrato  in  via  sperimen- 
tale ,  un  aumento  della  distruzione  di  albumina  nell'  organismo  ed 
un  corrispondente  aumento  di  sostanze  azotate  nell'urina.  Queste  con- 
dizioni sono  state  rilevate  da  noi  per  i  primi  in  un  caso  di  anemia 
essenziale  di  grado  elevato  e  più  tardi  anche  in  altri  casi  e  furono 
inoltre  convalidate  da  altri  osservatori.  Poiché  la  eliminazione  delle 
sostanze  azotate  naturalmente  dipende  ancora  da  molti  altri  fattori, 
la  dimostrazione  non  sempre  può  farsi  senza  altro  ;  non  può  dubitarsi 
tuttavia  del  fatto  che  in  molti  casi  di  grave  anemia  la  eliminazione 
di  azoto  superi  la  entrata.  Questo  fatto  acquista  una  importanza  spe- 
ciale se  lo  si  mette  in  nesso  con  taluni  reperti  anatomici  dell' anemia 
e  segnatamente  con  la  degenerazione  grassa  di  molti  organi,  la  quale 
esiste  quasi  costantemente,  sopratutto  nel  cuore,  nei  reni,  ecc.  Questa 
degenerazione  grassa  è  la  espressione  anatomica  immediata  dell'  anor- 
male distruzione  di  albumina  nell'organismo,  imperocché  il  grasso  rap- 
presenta il  residuo  anazotato  dell'  albumina  decomposta.  Il  non  venire 
il  grasso  ossidato  ulteriormente  dipende  a  sua  volta  dalla  mancanza  di 
ossigeno.  Quindi  si  vede  anche  che  il  grasso  del  pannicolo  adiposo  resta 
in  molti  anemici  conservato  per  un  tempo  straordinariamente  lungo. 

E  naturale  che  la  degenerazione  grassa  degli  organi  a  sua  volta  non 
può  rimanere  in  parte  senza  conseguenza.  Già  più  in  sopra  si  è  fatto 
rilevare  che  la  degenerazione  grassa  del  cuore  foise  può  dar  luogo  a 
talune  irregolarità  della  attività  cardiaca.  Resta  però  da  far  rilevare  che 
non  si  può  attribuire  troppo  valore  a  questa  influenza  ,  poiché  non 
poche  volte  si  rimane  meravigliati  della  energia  del  cuore,  malgrado 
forte  degenerazione  grassa  della  sua  muscolatura.  Di  grande  impor- 
tanza però  sono  le  alterazioni  delle  pareti  vasali,  le  cui  conseguenze 
spesso  rilevansi  clinicamente  anzitutto  nella  tendenza  di  molti  anemici' 
alle  emorragie.  In  taluni  casi  (per  es.  nella  leucemia,  ecc.)  si  costi- 
tuisce una  vera  diatesi  emorragica,  la  cui  cagione  certamente  è  da 
ricercarsi  nell'  anormale  lacerabilità  delle  pareti  vasali  (degenerazione 
grassa  dell' intima).  Devesi  anche  ritenere  in  molti  casi  un'anormale 
permeabilità  delle  pareli  vasali.  A  questa  è  dovuta  la  frequenza  di 
leggieri  edemi  negli  anemici,  i  quali  certamente  di  rado  soltanto  pos- 
sono ritenersi  come  edemi  da  stasi,  determinati  da  debolezza  cardiaca 
(vedi  sopra).  Un'anormale  permeabilità  dei  vasi  renali  si  rileva  anche 
talvolta  per  la  poliuria  che  si  verifica  negli  anemici. 

Per  ritornare  ancora  una  volta  sulle  condizioni  delV  urina  nella 
forte  anemia  è  da  rilevarsi  che  la  medesima  è  per  lo  più  chiara.  Ma- 
nifestamente la  formazione  del  pigmento  dell'  urina  dal  pigmento  del 
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sangue  è  diminuita,  alla  qual  cosa  si  aggiunge  anche  talvolta  la  po- 
liuria  testé  citata  i  all'  incirca  1500-2000  ce,  di  urina  e  più  nelle  24 
ore  ).  Ciò  malgrado  il  peso  speeißco  non  di  rado  è  relativamente  ele- 
vato, anzi  più  elevato  di  quello  che  si  potrebbe  credere  dall'  aspetto 
dell'urina,  giacché  esso  si  eleva  non  di  rado  a  1015  fino  a  1021.  Ciò 
dipende  evidentemente  dalla  quantità  relativamente  notevole  di  prin- 
cipii  solidi  ed  in  relazione  a  ciò  trovansi  pure  talvolta,  come  già 
sopra  si  è  fatto  rilevare,  delle  cifre  relativamente  elevate  di  urea, 
(circa  25-32  gr.  in  24  ore),  vale  a  dire  elevate  in  proporzione  del- 
l' alimento  preso.  In  altri  casi  le  quantità  di  urea  eliminate  sono  bensì 
minori.  Intorno  agli  altri  principi]  dell'  urina  finora  si  può  dire  poco 
di  preciso.  Le  quantità  di  acido  fosforico  talvolta  sono  molto  limi- 
tate in  paragone  alle  cifre  relativamente  elevate  dell'  azoto.  L'  albu- 
minuria  si  manifesta  solo  eccezionalmente  nell'anemia  semplice. 

In  ultimo  dobbiamo  tener  parola  ancora  dell }  condizioni  della  tem- 
peratura del  corpo  nell'anemia.  Tanto  nella  forma  grave  essenziale 
della  medesima,  quanto  pure  non  di  rado  nei  gradi  elevati  di  anemia 
secondaria  (per  es.  in  seguito  di  forte  emorragia  dello  stomaco),  si  os- 
serva ordinariamente  la  così  detta  «  febbre  anemica  ».  La  temperatura 
degli  ammalati  offre  degli  aumenti  irregolari  che  generalmente  si  mani- 
festano la  sera  e  raggiungono  38,5-39,0  ed  anche  più.  Non  può  ancora 
darsi  una  spiegazione  certa  di  questo  fatto.  In  ogni  modo  la  febbre  non  è 
dovuta  ad  alterazioni  organiche  infiammatorie  ,  ma  dipende  diretta- 
mente dall'  anemia  e  forse  è  in  nesso  con  le  alterazioni  del  ricambio 
materiale. 

Quadro  morboso  e  decorso  della  clorosi.  —  Col  nome  di  clorosi 
s' indicano  ,  come  già  si  è  fatto  rilevare  ,  le  forme  più  leggiere  del- 
l' anemia  essenziale,  come  quelle  che  s' incontrano  sopratutto  nel  sesso 
femminile  durante  gli  anni  dello  sviluppo  della  pubertà.  La  malattia 
si  manifesta  talora  con  sufficiente  rapidità  in  giovinette  prima  del 
tutto  sane,  ed  in  capo  a  qualche  settimana  od  a  qualche  mese  può 
scomparire  di  nuovo  del  tutto.  L'insieme  del  decorso  però  può  essere 
più  cronico  e  non  nettamente  delimitato,  sicché  l'affezione  si  avvicina 
più  all'anemia  costituzionale  (clorosi  abituale).  In  taluni  casi  si  ha 
ragione  di  parlare  di  ripetute  recidive  della  clorosi. 

I  sìntomi  isolati  della  clorosi  dipendono  quasi  tutti  direttamente 
dall'anemia  e  corrispondono  quindi  perfettamente  a  quanto  se  n' è  detto 
più  sopra.  Solo  la  intensità  e  la  moltiplicità  dei  sintomi  è  molto  va- 
riabile nei  singoli  casi.  V'ha  dei  casi  leggieri,  nei  quali  appena  è  qui- 
stione  di  una  vera  malattia  e  nei  quali  le  giovanette  del  resto  perfet- 
tamente sane  passano  per  un  «  po'  clorotiche  » ,  mentre  per  una  gra- 
duale transizione  si  passa  al  quadro  completo  di  un'  anemia  grave  con 
tutte  le  sue  conseguenze. 

Costante  e  necessario  per  la  diagnosi  è  il  pallore  più  o  meno  pronun- 
ziato del  volto,  del  rimanente  della  cute  e  delle  mucose  visibili.  Ad 
esso  si  aggiunge  quasi  in  tutti  i  casi  la  generale  prostrazione  e  la  fa- 
cile stanchezza  muscolare ,  la  svogliatezza  o  la  incapacità  a  lavori 
corporali  e  mentali  pesanti  e  la  tendenza  a  cefalalgia,  vertigini,  ecc. 
Gli  altri  disturbi  nervosi  «isterici»  non  spettano  direttamente  al  qua- 
dro morboso  della  clorosi  ed  al  massimo  si  manifestano  come  com- 
plicazione. Nelle  clorotiche  sono  frequentissime  le  lagnanze  circa  le 
funzioni  disturbate  dello  stomaco.  L'appetito  per  lo  più  è  scarso  e 
spesso  dopo  il  pasto  si  manifesta  un  molesto  senso  di  pressione  nella 
regione  dello  stomaco,  talvolta  si  manifestano  pure  delle  cardialgie 
Struempell.  —  Voi.  Secondo  —  2.a  edizione.  18** 
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spiccate.  Queste  per  io  più  sono  di  natura  puramente  nervosa  ,  ma 
possono  pure  dipendere  da  un'  ulcera  dello  stomaco  complicante  la 
clorosi.  La  defecazione  non  di  rado  è  ritardata  corrispondentemente 
alla  scarsa  ingestione  ed  alla  lenta  peristalsi  intestinale.  Sulle  vene 
del  colto  si  sente  spesso  un  forte  rumore  ,  il  rumor  dì  trottola  già 
citato.  L'esame  del  cuore  rileva  talvolta  una  leggiera  dilatazione  del 
medesimo,  che  probabilmente  dipende  da  un'anormale  cedevolezza  delle 
pareti  cardiache  rispetto  alla  pressione  del  sangue.  1  rumori  anemici 
del  cuore  non  sono  rari.  11  polso  è  frequente,  facilmente  eccitabile. 
Pel  rimanente  la  osservazione  degli  organi  interni  non  rileva  nulla 
di  anormale  e  sopratutto  mancano  quasi  costantemente  i  sintomi  che 
si  riferiscono  ad  un'alterazione  della  milza,  del  midollo  delle  ossa  o 
delle  glandole  linfatiche.  La  febbre  esiste  solo  di  raro  nella  clorosi 
semplice.  La  urina  per  lo  più  è  chiara  e  non  differisce  notevolmente 
per  quantità  ed  elementi  da  quella  normale.  È  notevole  infine  che 
nelle  giovanette  clorotiche  la  mestruazione  spesso  offre  delle  anoma- 
lie. Essa  per  lo  più  fin  da  principio  è  ritardata  o  almeno  sempre  molto 
scarsa  e  solo  in  casi  isolati  si  osservano  delle  menorragie  nelle  clo- 
rotiche. 

Si  è  cercato  di  avere  dei  concetti  esatti  circa  la  essenza  della  clo- 
rosi mediante  lo  speciale  esame  del  sangue.  Cavando  una  goccia  di 
sangue  dalla  punta  di  un  dito,  colpisce  quasi  sempre  immediatamente 
Yd,  pallidezza  del  medesimo.  All' 'esame  microscopico  del  sangue  si  os- 
serva una  scarsa  formazione  dipile  dei  corpuscoli  rossi  e  talvolta  pure 
un  aspetto  relativamente  chiaro  e  pallido  ed  una  grandezza  non  unifor- 
me dei  medesimi,  imperocché  si  trovano  talvolta,  insieme  a  corpuscoli 
di  dimensioni  normali,  dei  corpuscoli  straordinariamente  piccoli  [rnicro- 
citi)  e  talvolta  anche  alcuni  corpuscoli  straordinariamente  grandi  (ma- 
crociti).  Si  osservano  pure  talvolta  irregolarità  della  forma  {poihilo- 
citi).  I  corpuscoli  bianchi  del  sangue  sono  talvolta  aumentati  alquanto 
in  numero,  sicché  può  parlarsi  di  una  leggiera  leucocitosi.  In  taluni 
casi  sono  abbondantissime  nel  sangue  le  «formazioni  di  granuli)),  ì 
quali  generalmente  si  considerano  come  prodotti  del  disfacimento  dei 
leucociti.  Da  parecchi  osservatori  si  e  cercato  di  stabilire  esattamente, 
mediante  metodi  speciali  di  valutazione  (Malassez,  Hayem,  Thoma  ed 
altri),  la  quantità  dei  corpuscoli  del  sangue  nella  clorosi  e  nelle  malattie 
affini.  In  generale  è  risultato  che  il  numero  dei  corpuscoli  rossi  del 
sangue  nel  maggior  numero  di  casi  di  clorosi  è  decisamente  diminuito, 
cosicché  in  un  millimetro  cubico  di  sangue  invece  del  numero  normale 
di  5  milioni  ne  son  contenuti  solo  3 — 3  %  milioni  di  corpuscoli  rossi 
e  talvolta  anche  meno.  Devesi  però  aver  presente  che  in  una  serie 
di  casi  il  numero  dei  corpuscoli  rossi  non  si  trovò  diminuito  iDun- 
can,  Hayem,  Laachej,  restando  però  probabilmente  nel  maggior  nu- 
mero dei  casi,  se  pure  non  sempre,  diminuita  la  intensità  di  colorazione, 
vale  a  dire  il  contenuto  di  emo globulina  dei  corpuscoli  del  sangue.  Manca 
tuttora  la  spiegazione  esatta  di  tutti  questi  singoli  fatti.  Verremo  a 
parlare  di  talune  idee  ipotetiche  all'uopo  emesse  nel  capitolo  seguente, 
nel  quale  daremo  anche  una  spiegazione  alquanto  più  dettagliata  delle 
alterazioni  del  sangue. 

Si  è  già.  fatto  rilevare  la  diversità  che  può  assumere  il  decorso  to- 
tale della  Gioitosi.  Taluni  casi,  anche  di  quelli  che  a  principio  sem- 
brano gravi,  guariscono  entro  4-6  settimane  o  entro  qualche  mese. 
Altri  casi  sono  molto  più  ribelli,  resistono  a  qualsiasi  tentativo  di  cura 
e  presentano  frequenti  recidive.  La  prognosi  quindi  è  per  lo  più  fa- 
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vorevole,  ma  è  sempre  da  farsi  a  principio  con  una  certa  riserva. 
Nella  clorosi  ord  inaria  certamente  non  v'è  un  pericolo  di  vita  imme- 
diato, ma  d'  altra  parte  noi  vedremo  or  ora  un  passaggio  continuo 
dalla  «  clorosi  semplice  »  all'anemia  perniciosa  e  che  al  principio  di 
ogni  singolo  caso  non  sempre  si  può  rilevare  a  quale  categoria  esso 
sarà  per  appartenere  in  ultimo. 

Diagnosi.  —  La  diagnosi  della  clorosi,  secondo  i  casi,  è  da  rite- 
nersi o  come  molto  facile  o  come  molto  difficile:  facile,  in  quanto  che 
i  sintomi  caratteristici  della  clorosi,  il  pallore  della  cute  e  le  conse- 
guenze ordinarie  dell'anemia  generale  si  possono  constatare  senza  dif- 
ficoltà in  ogni  caso;  diffìcile,  al  contrario,  in  quanto  che  l'anemia  si 
può  qualificare  come  clorosi  solo  quando  essa  è  veramente  di  natura 
essenziale  primaria.  La  diagnosi  della  clorosi  è  quindi  giustificata  sol- 
tanto allorché  una  esatta  osservazione  di  tutto  il  corpo  ha  rilevato 
l'assenza  di  qualsiasi  momento,, al  quale  l'anemia  potrebbe  riferirsi 
come  conseguenza  secondaria.  E  da  badarsi  anzitutto  alla  possibilità 
di  una  tubercolosi  incipiente  (esame  del  polmone,  dell'espettorato, 
considerazione  dell'  abito  generale  ,  della  eredità,  ecc.).  Inoltre  è  da 
tener  presente  la  possibilità  di  alterazioni  anatomiche  dello  stoma- 
co (ulcera,  dilatazione,  catarro),  di  affezioni  renali  croniche,  in 
certe  condizioni  anche  della  sifìlide  costituzionale  (clorosi  sifilitica, 
vedi  questa,  ecc.).  In  molti  casi  tutte  queste  forme,  non  che  le  altre 
forme  analoghe  di  anemia  secondaria,  si  possono  facilmente  escludere; 
in  qualche  caso  però  il  giudizio  può  essere  molto  malagevole. 

Terapia  dell'  anemia  e  della  clorosi.  —  La  cura  della  clorosi 
come  di  ogni  altra  forma  di  anemia  deve  rispondere  anzitutto  alla 
indicazione  di  promuovere  e  sostenere  con  tutte  le  forze  la  rigenera- 
zione del  sangue.  A  queste  indicazioni  si  può  ottemperare  da  una  parte 
mercè  diverse  norme  igieniche  e  dietetiche  e  dall'  altra  con  la  som- 
ministrazione di  taluni  medicinali. 

Riguardo  alle  prime  deve  anzitutto  badarsi  alla  buon'aria  e  ad  una 
alimentazione  adattata.  Più  d'una  fanciulla  pallida  di  città  riacquista 
le  sue  guance  rosee  dopo  aver  passato  qualche  settimana  in  campa- 
gna, sui  monti  o  alle  rive  del  mare.  La  scelta  del  luogo  dovrà  dipen- 
dere anzitutto  naturalmente  dalle  condizioni  esterne.  In  numerosi  casi 
un  soggiorno  in  campagna,  qualunque  esso  sia,  purché  adattato,  ha 
lo  stesso  favorevole  effetto  di  un  viaggio  costoso.  Nel  caso  che  sia 
indicato  il  soggiorno  sulle  rive  del  mare,  sarebbe  per  lo  più  da  pre- 
ferirsi nei  casi  gravi  di  clorosi,  una  stazione  balneare  sul  Baltico.  Dei 
luoghi  speciali  di  cura,  in  cui  va  unito  il  soggiorno  di  una  buona  aria 
di  selva  con  l'uso  di  una  sorgente  ferruginosa,  saranno  menzionati  in 
prosieguo. 

Per  quello  che  riguarda  la  nutrizione  degli  anemici,  son  più  indi- 
cati i  cibi  albuminoidi  facilmente  digeribili.  Gl'idrati  di  carbonio  ed 
i  grassi  dovranno  evitarsi  nei  casi  di  anemia  con  abbondante  panni- 
colo adiposo,  mentre  al  contrario  nelle  persone  magre  sono  da  pre- 
scriversi specialmente  (cibi  farinacei  facilmente  digeribili,  estratto  di 
orzo  tallito,  burro  buono,  olio  di  fegato  di  merluzzo,  ecc.).  Il  latte, 
allorché  è  tollerato,  certamente  è  sempre  un  eccellente  alimento  per 
gli  anemici.  Una  dietetica  lattea  quasi  esclusiva,  una  così  detta  «cura 
lattea  »  non  è  però  nel  maggior  numero  dei  casi  confacente  allo  scopo, 
come  già  abbiamo  fatto  rilevare  una  volta  precedentemente  (vedi  vol.  I 
parte  I.  pag.  320).  All'uso  delle  bevande  alcooliche  viene  attribuito  un 
valore  esagerato  da  parecchi  autori,  esse  possono  essere  concesse  in  mo- 
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dica  quantità,  sopratutto  quando  gl'  infermi  stessi  le  domandano  ,  e 
specialmente  se  V  appetito  viene  stimolato  dalle  medesime.  Negl'  in- 
fermi magri  sono  indicate  a  preferenza  le  specie  di  birra,  ricche  di 
sostanza  estrattiva  (Porter,  ecc.). 

Un  fattore  al  quale  parimenti  viene  attribuita  molta  importanza  da 
parecchi  medici  è  il  «molto  moto  air  aria  aperta».  Sotto  questo  punto 
di  vista  però  facilmente  suol  farsi  troppo  e  spessissimo  occorre  che 
le  fanciulle  clorotiche,  malgrado  tutta  la  loro  opposizione,  vengono 
obbligate  a  fare  delle  lunghe  passeggiate,  riducendosi  più  stanche  e 
spossate  di  prima.  Nei  casi  gravi  noi  riteniamo  anzi  che  un  certo  ri- 
poso corporale  sia  urgentemente  desiderabile  per  preservare  il  corpo 
da  inutili  sforzi  muscolari  connessi  con  consumo  materiale.  Noi  abbiamo 
osservato  i  risultati  curativi  migliori  e  più  rapidi  della  clorosi  negli 
ospedali,  dove  le  operaie  delle  fabbriche  e  le  ragazze  di  magazzini,  af- 
fette da  clorosi,  cominciano  per  rimanere  a  letto  spesso  perla  durata  di 
8  giorni.  Se  quindi  da  una  parte  la  fresca  aria  della  campagna  e  dei  bo- 
schi ha  certamente  la  influenza  più  favorevole,  è  da  badarsi  d'altra  parte 
ad  una  giusta  misura  nel  moto.  Allorché  le  ammalate  si  sentono  più  forti 
e  vegete,  acquistano  di  per  sè  il  desiderio  di  movimenti  corporali  ed 
allora  possono  essere  utili  le  lunghe  passeggiate,  le  gite  a  piedi,  ecc. 

Fra  i  mezzi  medicamentosi  adoperati  per  la  cura  di  tutte  le  forme 
dell'  anemia,  i  preparati  marziali  occupano  già  da  molto  tempo  il 
primo  posto.  Malgrado  tutte  le  obiezioni  teoriche  della  farmacologia, 
la  esperienza  pratica  ne  rivela  sempre  di  nuovo  la  utilità,  sebbene  si 
debba  ammettere  che  ci  manchi  ancora  quasi  interamente  una  spie- 
gazione scientifica  dell'azione  del  ferro  nell'anemia. 

Dei  numerosi  preparati  ferruginosi  raccomandati  noi  citeremo  qui 
soltanto  quelli  più  in  uso.  Nell'appendice  si  trovano  in  numero  suf- 
ficiente delle  ricette  semplici  e  complesse.  In  generale  è  di  regola  di 
non  prescrivere  dosi  troppo  piccole,  le  quali  devono  essere  prese  circa 
2-3  volte  al  giorno  immediatamente  dopo  il  pasto.  Una  polvere  com- 
pletamente pura  e  suddivisa  molto  sottilmente  è  costituita  dal  ferro  in- 
dotto dall'idrogeno,  che  vien  prescritto  in  polvere  o  pillole  alla  dose  di 
0,05-0,20  al  giorno.  Per  la  pratica  infantile  sono  da  raccomandarsi  pure 
le  pastiglie  di  cioccolatte  ferruginose,  preparate  col  ferro  ridotto. 
Come  polvere  vengono  prescritti  i  due  preparati  officinali,  carbonato 
di  ferro  saccarato  ed  ossido  di  ferro  saccarato  solubile  (3  volte  al 
giorno,  %•— -1  cucchiaio  da  caffè  nell'acqua).  Quest'ultimo  preparato 
ha  principalmente  anche  il  vantaggio  che  non  annerisce  i  denti.  Come 
preparati  ferruginosi  facilmente  digeribili  sono  da  citarsi  ancora  il 
lattato  di  ferro  (in  polvere  e  pillole,  alla  dose  di  0,3 — 0,75)  ed  il  sol- 
fato di  ferro,  che  è  un  costitutivo  delle  note  pillole  di  Blaude  (sol- 
fato di  ferro,  carbonato  di  potassa  puro,  ana  15,0,  gomma  adragante 
q.  b.  per  f.  p.  100,  tre  volte  al  giorno  3-5  pillole).  Tra  i  preparati 
ferruginosi  da  somministrarsi  a  gocce  sono  più  in  uso  la  tintura  ete- 
rea di  acetato  di  ferro,  la  tintura  eterea  di  cloruro  di  ferro  e  la 
tintura  di  malato  di  ferro  (tutte  pure  o  miste  a  sciroppo  semplice  alla 
dose  di  20-40  gocce).  L'ultimo  preparato  è  adoperato  principalmente 
per  i  bambini.  Non  di  rado  i  preparati  ferruginosi  si  combinano  con 
altri  medicinali  e  segnatamente  spesso  con  la  chinina  (che  pare  agi- 
sca come  amaro  e  come  «  corroborante  »  ed  eserciti  inoltre  la  sua 
azione  nelle  cefalalgie  dipendenti  da  anemia),  con  stomatici  (estratto 
di  genziana,  ecc.)  e  con  purganti  (estratto  di  aloe),  ecc. 

Soltanto  in  casi  relativamente  rari  il  ferro  non  vien  tollerato,  poi- 
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chè  produce  disturbi  digestivi,  diarrea,  ecc.  In  tali  casi  si  deve  cam- 
biare di  preparato  o  diminuire  la  dose.  La  raccomandazione  che  si  fa 
agl'infermi  di  evitare  i  cibi  acidi  durante  la  cura  ferruginosa,  riposa 
in  massima  parte  sopra  un  pregiudizio. 

E  abbastanza  diffusa  la  prescrizione  del  ferro  sotto  forma  di  acque 
minerali'.  Fra  le  acque  preparate  artificialmente  la  migliore  è  V acqua 
ferrata  'pirofosforica,  che  si  tollera  molto  bene  anche  a  stomaco  de- 
bole. Le  acque  ferruginose  naturali  vengono  anche  adoperate  moltis- 
simo e  vanno  perciò  in  commercio  su  vasta  scala.  Il  fatto  che  esse 
esercitano  una  efficacia  maggiore  allorché  vengono  bevute  alla  sor- 
gente, dipende  assolutamente  dal  perchè  gl' interini  si  trovano  in  con- 
dizioni igieniche  molto  più  favorevoli  negli  stabilimenti  balneari,  anzi- 
ché a  casa.  Le  sorgenti  ferruginose  più  conosciute  e  più  in  voga  in 
Germania  trovansi  a  Cudowa,  Rippoldsau,  Homburg,  Elster,  Scliwal- 
bach,  Pyrmont,  Driburg,  Liebenstein,  St.  Moriz,  Tarasp,  ecc.  Ven- 
gono pure  adoperati  moltissimo  i  «  bagni  ferruginosi  »,  però  la  loro 
efficacia  è  dovuta  non  al  ferro  che  l'acqua  contiene  ma  all'acido  carbo- 
nico ed  alla  loro  temperatura. 

Oltre  al  ferro  si  adoperano  molto  più  di  rado  altri  rimedii  nella  cura 
della  clorosi.  Solo  V arsenico  è  da  citarsi  ancora  come  un  medicinale 
che  spesso  esercita  un'influenza  singolarmente  favorevole  sul  generale 
della  costituzione  e  quindi  merita  di  essere  adoperato  segnatamente 
nei  casi  gravi  di  clorosi,  sia  solo,  sia  combinato  col  ferro  (vedi  le  ri- 
cette in  appendice). 

Non  è  neppur  necessario  di  rilevare  che  del  resto  devesi  talvolta 
ottemperare  a  qualche  singola  indicazione  sintomatica.  I  disturbi  di- 
gestivi (peso  allo  stomaco)  spesso  vengono  migliorati  con  la  sommi- 
nistrazione di  acido  idroclorico  (6-8  gocce  nell'acqua  durante  il  pasto». 
Quanto  alla  costipazione,  si  dovrà  in  primo  luogo  cercare  di  correg- 
gerla mediante  prescrizioni  dietetiche  (alimentazione  un  po'  più  sti- 
molante meccanicamente,  frutta,  pane  di  Graham)  e  solo,  se  non  si 
riesce  con  questi  mezzi,  si  ricorrerà  a  leggieri  purganti. 


CAPITOLO  SECONDO 

Anemia  essenziale  perniciosa. 

(Anemia  perniciosa  progressiva.  Forma  grave 
dell'anemia  essenziale). 

Definizione  ed  etiologia.  —  Clinicamente  non  v'ha  un  limite  esatto 
fra  le  forme  leggiere  di  anemia  essenziale,  di  cui  finora  si  è  tenuto 
parola,  e  le  forme  gravi  della  medesima,  così  dette  perniciose.  Ciò 
malgrado  è  indicato  di  trattare  separatamente  le  due  forme,  poiché  i 
casi  di  transizione  sono  relativamente  rari  ed  il  singolo  caso  per  lo 
più  si  può  senza  difficoltà  annoverare  nell'una  o  nell'altra  di  queste 
due  categorie.  Tuttavia  devesi  sempre  tener  presente  che  talvolta  è 
solo  l'esito  finale  della  malattia  quello  che  decide  di  quale  forma  si 
sia  trattato,  imperocché  un'anemia  ritenuta  dal  principio  come  «  per- 
niciosa »  pure  può  in  ultimo  guarire  e  quindi  essere  indicata  col  nome 
di  «  clorosi  grave  »,  mentre  viceversa,  come  già  si  è  fatto  rilevare, 
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una  clorosi  apparentemente  semplice  in  ultimo  pure  finisce  per  risul- 
tare perniciosa  a  causa  dell'anemia  progressivamente  crescente. 

Noi  perciò  definiamo  l'anemia  perniciosa  come  quella  forma  della 
anemia  essenziale,  la  quale  non  passa  a  guarigione  come  la  clorosi  o 
non  si  arresta  ad  un  grado  relativamente  di  poca  intensità  ma  pro- 
gredisce incessantemente  e  produce  in  molti  casi  la  morte  per  l'alto 
grado  dell'anemia.  Con  la  parola  «  essenziale  »  vuoisi  indicare  che  si 
tratta  di  una  malattia  primaria,  la  cui  origine  può  spiegarsi  soltanto 
mediante  una  causa  morbosa  che  leda  la  formazione  del  sangue  od  il 
sangue  stesso.  Noi  dobbiamo  attenerci  strettamente  a  questo  concetto, 
in  opposizione  sopratutto  ai  reiterati  tentativi  fatti  in  questi  ultimi 
tempi  e  tendenti  a  cancellare  del  tutto  l'anemia  perniciosa  come  ma- 
lattia autonoma,  considerandola  solo  come  un'anemia  secondaria  grave 
prodotta  dalle  più  svariate  cagioni. 

Naturalmente  devesi  ritenere  che  la  esistenza  di  un'anemia  pri- 
maria si  può  facilmente  ammettere  a  torto,  laddove  con  un'accurata  in- 
dagine si  arrivi  pure  a  rintracciare  una  causa  speciale  dell'anemia.  Se 
in  tali  casi  trattasi  di  errori  diagnostici  grossolani,  questi  vengono 
facilmente  messi  in  chiaro  all'autopsia.  Così  per  es.  è  occorso  già  ripetu- 
te volte  che  un  caso  di  malattia,  considerato  durante  la  vita  come  «  ane- 
mia perniciosa  »,  si  è  rivelato  all'autopsia  come  carcinoma  dello  sto- 
maco (vedi  Vol.  I.  parte  II).  In  altri  casi  però  la  causa  prima  della 
anemia  è  molto  più  difficile  a  rintracciare.  Così  per  es.  la  grave  ane- 
mia dei  lavoratori  del  tunnel  del  Gottardo  fu  ritenuta  dapprima  come 
essenziale,  finché  da  esatte  osservazioni  non  risultò  che  trattavasi  di 
un'  affezione  prodotta  da  anchilostoma,  la  quale  anche  prima  aveva 
già  spesso  simulato  il  complesso  sintomatico  di  un'anemia  essenziale. 
Inoltre  recentemente  si  è  avuto  occasione  di  fare  un  certo  numero  di 
osservazioni,  nelle  quali  V  autopsia  ha  rilevato  come  ragione  di  una 
progressiva  inanizione  ed  anemia  una  estesa  atrofia  delle  pareti  dello 
stomaco  o  dell'intestino,  talvolta  con  partecipazione  spiccata  dei  plessi 
simpatici.  Anche  questi  casi  per  sè  stessi  molto  interessanti  non  ànno 
nulla  da  fare  con  1'  anemia  perniciosa  essenziale,  purché  non  si  tratti 
di  alterazioni  secondarie  analoghe  alle  altre  degenerazioni  grasse 
(vedi  più  in  basso).  Essi  dal  punto  di  vista  clinico  differiscono  anche 
spesso  in  modo  rilevante  da  queste  ultime  e  noi  non  possiamo  ammet- 
tere quindi  che  si  stabilisca  una  così  detta  forma  «  gastro  intestinale 
dell'anemia  perniciosa  ».  Le  anemie  secondarie  si  possono  aggruppare 
e  suddividere  a  seconda  delle  varie  cause,  non  così  però  le  anemie 
essenziali  la  cui  unità  clinica  deve  essere  rigorosamente  conservata. 

Il  merito  di  avere  studiato  per  il  primo  1'  anemia  perniciosa  come 
una  forma  morbosa  speciale  spetta  a  Birmer  (1868),  sebbene  singoli 
casi  di  questa  malattia  fossero  stati  già  osservati  da  lunga  pezza.  La 
frequenza  di  esse  nelle  gravide  è  stata  rilevata  per  il  primo  da  G-us- 
serow. 

Intorno  alla  etiologia  speciale  dell'anemia  essenziale  perniciosa  si 
conosce  di  certo  tanto  poco  quanto  intorno  alla  etiologia  della  clorosi. 
Si  sono  bensì  trovati  recentemente  da  Klebs  e  da  Frankenhaeuser  nel 
sangue  degli  anemici  dei  micrococchi  («  Cercomonas  globulus  e  C.  navi- 
cala »),  ai  quali  i  citati  osservatori  attribuiscono  un  significato  pato- 
genetico.  Questi  reperti  però  hanno  ancora  molto  bisogno  di  una  ul- 
teriore conferma.  È  bensì  vero  che  con  la  natura  infettiva  della  ma- 
lattia si  potrebbe  agevolmente  mettere  in  accordo  il  fatto  che  l'anemia 
perniciosa  è  decisamente  più  frequente  in  taluni  paesi  che  in  altri. 
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e  si  osserva  per  es.  molto  più  spesso  nella  Svizzera  che  nella  Ger- 
mania settentrionale.  Qui  a  Lipsia  la  malattia  qualche  anno  fa  si  os- 
servava con  una  relativa  frequenza,  mentre  in  questi  ultimi  anni  sem- 
bra esser  diventata  notevolmente  rara.  D'  ordinario  non  si  possono 
dimostrare  speciali  cause  occasionali.  La  opinione  che  le  cattive  condi- 
zioni esterne  di  vita,  la  deficiente  nutrizione,  ecc.  possano  favorire  lo 
sviluppo  della  malattia  forse  può  valere  per  alcuni  casi  ma  certo  non 
per  tutti.  Noi  siam  tentati  di  ritenere  che,  come  nella  clorosi,  è  appunto 
caratteristico  il  fatto  che  l'anemia  grave  si  sviluppa  spesso  malgrado  le 
migliori  condizioni  esteriori.  Un  momento  etiologico  soltanto  sembra 
avere  un'importanza  decisiva,  vale  a  dire  i  processi  della  gravidanza 
e  del  parto.  Questi  nelle  donne  con  frequenza  notevole  danno  origine 
allo  sviluppo  dei  primi  sintomi  morbosi.  Sono  molto  interessanti  ma 
di  difficile  spiegazione  quei  casi  che  si  connettono  ad  una  grave  emor- 
ragia verificatasi  una  o  parecchie  volte,  imperocché  pare  talvolta 
come  se  l'organismo  non  potesse  più  riaversi  da  una  siffatta  perdita 
notevole  di  sangue,  e  all'  anemia  acuta  fa  seguito  allora  un'  anemia 
che  si  mantiene  malgrado  tutte  le  cautele  e  cure  ed  aumenta  progres- 
sivamente fino  alla  morte.  Rimane  tuttavia  per  lo  meno  dubbio  se  vi 
sia  ragione  di  classificare  senz'altro  questi  casi  nella  categoria  delle 
anemie  perniciose  vere. 

Riguardo  all'età  ed  al  sesso  degli  ammalati  devesi  ancora  rilevare 
che  il  maggior  numero  dei  casi  verificasi  nell'età  media  (da  25  a  40 
anni),  che  ambo  i  sessi  vengono  colpiti  press'a  poco  con  eguale  fre- 
quenza e  che  il  sesso  femminile  lo  è  solo  un  poco  più  spesso,  in  quanto 
chele  funzioni  genitali,  come  già  si  è  fatto  rilevare,  sembrano  avere  una 
influenza  manifesta  sulla  origine  della  malattia. 

Anatomia  patologica.  —  Poiché  l'esito  letale  dell'anemia  perni- 
ciosa offre  spesso  occasione  ad  istituire  un'accurata  osservazione  ana- 
tomica, gli  autori  sono  stati  naturalmente  intenti  ad  ottenere  per  que- 
sta via  punti  di  partenza  per  una  esatta  intelligenza  della  malattia. 
Noi  non  entreremo  qui  a  parlare  delle  alterazioni  del  sangue  stes- 
so, poiché  esse  si  possono  anche  constatare  durante  la  vita  e  quindi 
asranno  trattate  nella  descrizione  dei  sintomi  clinici.  Le  alterazioni 
degli  organi  interni  vanno  distinte  in  due  gruppi,  le  une  che  sono 
di  natura  secondaria  e  vengono  prodotte  solo  dall'anemia,  e  le  altre 
a  cui  forse  potrebbe  spettare  un  significato  patognostico  primario.  Al 
primo  gruppo  di  alterazioni  spettano,  oltre  dAY  anemia  spesso  enorme 
di  tutti  gli  organi  interni,  che  naturalmente  esiste  in  tutti  i  casi,  an- 
zitutto le  degenerazioni  adipose  dei  medesimi.  Queste  si  riscontrano 
d'ordinario  nel  modo  più  evidente  nel  muscolo  cardiaco  e  poi  nei  reni, 
nel  fegato,  nelle  pareti  dello  stomaco  e  delle  intestina,  nell'intima 
dei  vasi,  ecc.  Si  è  già  notato  precedentemente  (vedi  pag.  136)  che  la 
degenerazione  grassa  debba  essere  considerata  come  conseguenza  di- 
retta dell'  anemia  e  segnatamente  come  conseguenza  della  diminuita 
affluenza  di  ossigeno  ai  tessuti,  e  del  pari  che  l'aumentata  distruzione 
di  albumina  nell'organismo,  che  è  dimostrata  dalla  degenerazione 
grassa,  sta  in  nesso  immediato  con  la  diminuita  secrezione  di  azoto 
nell'urina. 

Le  emorragie  per  lo  più  limitate  e  raramente  di  volume  maggiore, 
che  si  riscontrano  frequentemente  in  varii  organi, hanno  probabilmente 
uno  stretto  nesso  con  la  degenerazione  grassa  dell'intima  dei  vasi  e  quin- 
di sono  da  considerarsi  parimenti  come  conseguenze  dell'anemia.  Della 
maggiore  importanza  sono  le  emorragie  della  retina,  perchè  sono  quelle 
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che  occorrono  più  spesso  e  possono  essere  constatate  già  durante  la 
vita  degT  infermi  con  1*  esame  ottalmoscopico.  Si  riscontrano  inoltre 
spessissimo  delle  piccole  emorragie  nelle  membrane  sierose  (pleura, 
pericardio),  nel  cervello,  nelle  mucose,  ecc.,  e  relativamente  molto 
di  rado  anche  nella  cute. 

Una  terza  manifestazione  secondaria ,  la  quale  però  per  lo  più  può 
essere  constatata  solo  con  l'esame  microscopico  e  microchimico,  è 
l'abbondante  deposito  di  ferro  nelle  cellule  di  taluni  organi,  che  si 
verifica  anzitutto  nelle  zone  periferiche  degli  acini  epatici  ma  anche 
in  altri  organi  (reni,  pancreas,  ecc.).  Quincke,  il  quale  ha  studiato 
con  maggior  precisione  questo  fenomeno,  ha  trovato  anche  che  la  quan- 
tità totale  del  ferro  contenuta  nel  fegato  è  considerevolmente  aumen- 
tata nell'anemia  perniciosa.  La  spiegazione  più  naturale  e  più  proba- 
bile di  questo  fatto  è  che  il  ferro  abbia  origine  dall'  abbondante  di- 
struzione dei  corpuscoli  rossi  del  sangue. 

A  differenza  delle  alterazioni  anatomiche  di  cui  finora  si  è  tenuto 
parola,  le  quali  sono  conseguenza  dell'anemia  e  perciò  si  verificano 
in  modo  uniforme  in  tutte  le  anemie  gravi  primarie  ed  anche  secon- 
darie, ve  n'ha  delle  altre  che  potrebbero  essere  considerate  possibil- 
mente come  malattie  fondamentali  e  queste  si  sono  ricercate  natural- 
mente, oltre  che  nel  sangue  stesso,  anche  negli  organi  ai  quali  si  attri- 
buisce qualche  funzione  nella  sanguificazione,  cioè  nelle  glandole  linfa- 
tiche, nella  milza  ed  anzitutto  nel  midollo  delle  ossa.  Le  glandole  lin- 
fatiche d'ordinario  non  offrono  alcuna  alterazione  nell'anemia  perniciosa 
e  nei  casi  in  cui  sono  notevolmente  alterate  trattasi  probabilmente 
sempre  di  una  malattia  del  tutto  differente  che  noi  tratteremo  in  pro- 
sieguo più  da  vicino  (vedi  pseudo  leucemia).  La  milza  in  molti  casi  è  pa- 
rimente normale;  in  taluni  però  è  sensibilmente  ingrandita,  sebbene 
per  lo  più  non  molto  considerevolmente  e  senza  che  il  tessuto  della  mede- 
sima presenti  alcuna  alterazione  istologica  rilevante.  I  casi  di  anemia 
perniciosa  accompagnati  da  notevole  tumore  di  milza  vengono  spesso 
indicati  col  nome  di  anemia  splenica  (vedi  in  seguito),  ma  secondo 
il  nostro  parere  non  v'è  alcuna  ragione  di  scinderli  dai  casi  di  anemia 
perniciosa  senza  tumor  di  milza. 

Le  alterazioni  di  gran  lunga  più  costanti  sono  quelle  che  presenta 
il  'midollo  delle  ossa,  cioè  quell'organo  la  cui  importanza  nella  san- 
guificazione è  decisamente  di  gran  lunga  maggiore  che  quella  della 
milza.  C.  Wood  per  il  primo  e  poi  segnatamente  Cohnheim  hanno 
specialmente  richiamato  l'attenzione  sul  fatto  che  il  midollo  delle  ossa 
nell'anemia  perniciosa  ha  quasi  costantemente  in  vece  del  suo  colore 
normale  giallo  un  colorito  rosso  cupo  analogo  a  quello  di  confet- 
ture di  lampone.  Quest'  anomalia  dipende  anzitutto  dal  fatto  che  le 
numerose  cellule  adipose  del  midollo  delle  ossa  scompariscono  quasi 
del  tutto,  la  qual  cosa  è  tanto  più  sorprendente  in  quanto  che  ap- 
punto nell'  anemia  perniciosa  il  tessuto  adiposo  rimane  conservato 
spesso  bene  e  per  lungo  tempo  nel  resto  dell'organismo.  Inoltre  an- 
che gli  elementi  cellulari  specifici  del  midollo  mostrano  una  decisiva 
iperplasia  e  sovente  ,  sebbene  non  sempre  ,  si  riscontrano  anzitutto 
numerosi  corpuscoli  rossi  nucleati.  Cohnheim  è  molto  propenso  a  ri- 
tenere l'affezione  del  midollo  delle  ossa  per  un'affezione  specifica  che 
è  in  nesso  con  la  causa  morbosa.  Non  si  può  tuttavia  passar  sotto 
silenzio  che  alcune  ragioni  depongono  molto  contro  questa  opinione  ed 
indicano  la  possibilità  che  forse  anche  questa  alterazione  del  midollo 
delle  ossa  non  rappresenti  che  un  disturbo  secondario  o  meglio  un  di- 
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sturbo  che  sta  in  nesso  con  conati,  per  parte  dell'organismo,  di  una  at- 
tivissima neoformazione  e  rigenerazione  dei  corpuscoli  rossi  del  san- 
gue. Secondo  le  ricerche  di  Neumann,  i  corpuscoli  rossi  nucleati  deb- 
bono considerarsi  probabilmente  come  cellule  sanguigne  giovani  in 
via  di  sviluppo,  ed  i  medesimi  processi  attivi  di  rigenerazione,  nonché 
le  alterazioni  del  midollo  delle  ossa  che  a  questi  si  riferiscono,  si  tro- 
vano soventi  anche  in  altre  anemie  gravi  ma  senza  dubbio  secondarie. 

In  tal  maniera  neppure  l'affezione  del  midollo  delle  ossa  può  con- 
siderarsi come  l'alterazione  anatomica  primaria,  almeno  con  certezza, 
e  quindi  non  rimane  altro  che  ritenere  come  causa  dell'anemia  essen- 
ziale una  malattia  del  sangue  stesso,  vale  a  dire  un'alterazione  diretta 
dei  corpuscoli  rossi  (per  agenti  infettivi  ?). 

Sintomi  clinici.  —  I  sintomi  dell'anemia  perniciosa  cominciano  di 
ordinario,  come  già  si  è  detto,  senza  alcuna  causa  dimostrabile  in 
persone  prima  del  tutto  sane  ed  in  modo  sì  lento  e  graduale  che  è 
perfino  difficile  di  determinare  esattamente  il  principio  della  malattia. 
Naturalmente  questo  è  anche  maggiormente  il  caso  quando  la  malat- 
tia si  manifesta  in  persone  le  quali  anche  prima  erano  deperite  e  pal- 
lide senza  però  essere  ammalate  a  rigor  di  termine.  Un  principio  più 
acuto  dell'anemia  perniciosa  è  stato  osservato  solo  in  casi  isolati  nelle 
gravide. 

Già  i  primi  sintomi  della  malattia  si  riferiscono  quasi  sempre  di- 
rettamente alla  incipiente  malattia.  Sono  perciò  esattamente  gli  stessi 
disturbi  subiettivi  e  le  stesse  alterazioni  obiettive  le  quali  si  svilup- 
pano nella  clorosi  ordinaria:  la  spossatezza  e  la  facile  stanchezza  mu- 
scolare, la  propensione  ai  dolori  di  capo,  le  vertigini,  la  palpitazione 
di  cuore  ed  il  susurro  alle  orecchie,  l'inappetenza  e  le  nausee  fre- 
quenti ed  oltre  a  ciò  anzitutto  la  ordinaria  pallidezza  della  cute  e  delle 
mucose.  Mentre  però  questi  disturbi  nella  clorosi  rimangono  per  lo 
più  limitati  ad  un  grado  infimo  o  medio,  nelle  forme  gravi  dell'ane- 
mia essenziale  raggiungono  una  intensità  che  dà  molto  da  pensare. 
Noi  naturalmente  non  possiamo  qui  descrivere  partitamente  tutti  gli 
stadi i  che  percorre  la  malattia,  ma  ci  limitiamo  solo  a  dare  una  ri- 
vista di  quei  sintomi,  i  quali  quasi  sempre  si  riscontrano  più  o  meno 
completamente  nel  quadro  sviluppato  dell'anemia  perniciosa. 

Se  l'anemia  ha  raggiunto  un  grado  elevato,  la  debolezza  degl'infermi 
è  tanto  grande  che  essi  debbono  rimanere  costantemente  a  letto.  Qual- 
siasi tentativo  di  sollevarsi  dalla  posizione  orizzontale  o  di  sedersi , 
è  impedito  già  dal  fatto  che  provoca  subito  segni  di  anemia  cerebrale 
ancora  più  marcata,  ed  anzitutto  deliquii.  L'  aspetto  degli  ammalati, 
che  per  lo  più  giacciono  sul  dorso  con  la  testa  situata  abbastanza 
bassa,  è  diventato  di  un  pallore  cereo,  che  spesso  ha  una  marcata 
tinta  giallognola.  Talvolta  si  manifestano  delle  emorragie  isolate  sulla 
cute,  esse  però  sono  rare.  La  mucosa  delle  labbra,  delle  gengive  e 
della  congiuntiva  è  parimente  pallida  e  scolorita  in  grado  estremo. 
La  coscienza  è  conservata,  però  tutte  le  risposte  son  fatte  spossata- 
mente, con  lentezza,  con  apatia  e  sotto  voce.  Gl'infermi  non  sono  più 
suscettibili  di  fare  alcuno  sforzo  mentale  notevole.  Nei  movimenti  del 
corpo,  e  segnatamente  nell'  alzarsi  o  in  altri  leggieri  sforzi,  si  mani- 
festano spesso  i  citati  accessi  eli  deliquii,  che  talvolta  son  congiunti 
ad  una  singolare  estensione  spasmodica  di  tutto  il  corpo.  Le  sofferenze 
subiettive  principali  degl'  infermi ,  a  prescindere  dalla  debolezza,  si 
riferiscono  d'ordinario  principalmente  alla  intensa  cefalea,  che  tal- 
volta ha  un  carattere  pulsativo  ed  ha  la  sua  sede  principale  nella 
Strukmpell.  —  Voi.  Secondo  —  2  a  Edizione.  LI** 
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fronte  e  sopratutto  nelle  tempia.  Oltre  a  ciò  esiste  quasi  sempre  un 
intenso  susurro  alle  orecchie,  mormorio,  scroscio  o  «  latrare  ».  Al- 
cune altre  sensazioni  subiettive ,  la  nausea,  il  senso  di  oppressione 
sul  pelto,  i  dolori  nelle  ossa,  verranno  esposte  ancora  una  volta  in 
prosieguo. 

Se  si  comincia  la  osservazione  obiettiva  sistematica,  dovrà  badarsi 
in  primo  luogo  alle  condizioni  degli  occhi.  Le  pupille  sono  spesso  al- 
quanto dilatate,  ma  reagiscono  bene.  La  vista  è  spesso  disturbata  dallo 
scintillare  innanzi  agli  occhi,  h'amaurosi  anemica,  come  quelle  che 
han  luogo  in  seguito  di  gravi  emorragie,  non  è  stata  ancora  osser- 
vata nell'  anemia  perniciosa.  Di  grande  importanza  diagnostica  è  la 
osservazione  oltalmoscopica  del  fondo  dell'occhio.  Essa,  sebbene  non 
costantemente,  pure  nel  maggior  numero  dei  casi  fa  rilevare  delle 
emorragie  delVìride  isolate  od  anche  multiple.  Se  queste  sono  estese, 
ovvero  interessano  la  macula  lutea  o  la  papilla,  possono  naturalmente 
essere  causa  di  gravi  disturbi  visivi.  Le  emorragie  retiniche  sono  sem- 
pre segno  di  anemie  gravi  e  fino  ad  un  certo  punto  vengono  ritenute 
a  ragione  come  segni  differenziali  con  la  clorosi  e  1'  anemia  perni- 
ciosa. 

Per  quello  che  riguarda  i  fenomeni  da  parte  dell'  apparecchio  re- 
spiratorio è  notevole  sopratutto  il  comportarsi  della  respirazione. 
Essa  per  lo  più  è  accelerata  e  nei  casi  più  gravi  di  anemia  è  straor- 
dinariamente profonda  e  rumorosa  {dispnea  anemica,  vedi  sopra).  In 
relazione  manifesta  con  questo  fatto  è  il  senso  di  oppressione  sul  petto, 
il  senso  di  affanno  di  respiro  o  della  «  fame  di  aria  »,  -  che  talvolta 
è  molto  intenso  e  quasi. doloroso.  L'esame  obiettivo  fisico  dei  polmoni 
non  rileva  alcuna  anomalia.  Talvolta  però  havvi  (anche  senza  altera- 
zioni anatomiche  dimostrabili)  un  po'  di  tosse,  ed  emorragie  limitate 
nella  mucosa  delle  vie  aeree  possono  anche  dar  luogo  ad  uno  scarso 
espettorato  sanguigno.  Qui  cade  in  acconcio  pure  di  ricordare  la  epi- 
stassi non  molto  rara. 

IV  interesse  clinico  ancora  maggiore  sono  i  fatti  che  si  verificano 
nell'  apparecchio  circolatorio.  La  ottusità  cardiaca  generalmente  è 
normale  e  solo  talvolta  un  po'  aumentata.  L'impulso  cardiaco  al  con- 
trario è  talvolta  eccitato  e  si  palpa  per  una  estensione  maggiore.  Il 
polso  per  lo  più  ha  una  frequenza  maggiore  (100-120),  è  regolare  e 
non  sempre  piccolo,  anzi  al  contrario  talvolta  notevolmente  forte.  Più 
caratteristici  sono  però  i  forti  «  dolori  anemici  »  che  all'ascoltazione 
elei  cuore  si  rivelano  alla  punta  e  d'ordinario  ancora  più  intensamente 
alla  base  del  cuore.  Inoltre  sulle  vene  del  collo  si  ascolta  per  lo  più 
un  forte  rumor  di  trottola. 

Per  quel  che  riguarda  i  sintomi  da  parte  degli  organi  della  dige- 
stione, la  lingua  d'ordinario  è  pallida,  liscia  e  secca.  Le  funzioni  dello 
stomaco  sono  prostrate  in  quanto  che  l'appetito  d'ordinario  è  molto 
scarso  e  la  ingestione  degli  alimenti  è  accompagnata  da  sofferenze. 
Sono  salienti  però  sopratutto  le  eruttazioni  ed  il  vomito,  che  possono 
essere  di  una  tormentosa  frequenza,  ma  che  non  dipendono  da  un'af- 
fezione gastrica,  sibbene  dall'  anemia  cerebrale  e  presentano  quindi 
sintomi  irritativi  di  origine  centrale.  La  defecazione  d'ordinario  è  al- 
quanto ritardata,  ed  in  taluni  casi  si  è  anche  osservata  diarrea  pas- 
seggiera. 

Il  fegato  generalmente  è  normale  ed  in  molti  casi  del  pari  la  milza, 
che  in  altri  al  contrario  presenta  un  ingrandimento  rilevabile  con  la 
percussione  e  con  la  palpazione.  Talvolta,  come  noi  abbiamo  osservato 
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si  può  constatare  un  ingrandimento  della  milza,  che  andava  crescendo 
con  Ja  gravezza  dell'anemia  e  con  i  miglioramenti  di  questa  (vedi  più 
in  basso)  scema  di  molto.  L'  urina  con  un  esame  superficiale  non 
offre  alcuna  anomalia  sensibile;  salvo  poche  eccezioni,  essa  non  con- 
tiene albumina  e  giammai  contiene  zucchero.  Si  è  però  già  fatto  no- 
tare precedentemente  (vedi  pag.  136)  che  una  esatta  analisi  chimica 
quantitativa  della  medesima  spesso  fornisce  risultati  importanti,  che 
additano  una  alterazione  nel  ricambio  materiale  dipendente  dall'ane- 
mia. Noi  perciò  qui  faremo  rilevar  soltanto  ancora  una  volta  il  sen- 
sibile aumento  relativo  della  secrezione  dell'  urea,  ed  il  contentilo 
maggiore  di  acido  urico  dell'urina,  che  talora  si  verifica.  In  qualche 
caso  l'urina  presenta  una  reazione  d'indicano  straordinariamente  in- 
tensa. 

Relativamente  alle  cose  già  dette  merita  speciale  considerazione  il 
fatto  che  in  molti  casi  di  anemia  perniciosa  havvi  una  straordinaria 
dolenzia  delle  ossa.  Sopratutto  lo  sterno  è  spesso  sensibile  alla  più 
leggiera  percussione  e  del  pari  talvolta  anche  la  pressione  sopra  sin- 
gole ossa  lunghe  riesce  abbastanza  dolorosa.  In  qualche  caso  di  ane- 
mia perniciosa  si  sono  anche  osservate  delle  tumefazioni  articolari 
(ginocchia). 

Nell'anemia  perniciosa  si  sono  istituite  molteplici  ed  accurate  os- 
servazioni sulla  costituzione  del  sangue.  Ciò  malgrado  finora,  non  sì 
è  trovala  alcuna  proprietà  del  medesimo  ,  che  fosse  caratteristica 
per  V  anemia  essenziale  grave  e  che  non  si  riscontri  pure  nelle  ane- 
mie secondarie  gravi,  e  ciò  costituisce  un  fatto  che  del  resto  è  facile 
intendere  secondo  il  nostro  concetto  intorno  alla  origine  di  queste  ulti- 
me (vedi  pag.  132;.  V aspetto  del  sangue  è  eminentemente  pallido  e  liqui- 
do. Col  contare  i  corpuscoli  rossi  talvolta  se  ne  rileva  una  quantità 
tanto  tenue,  che  non  è  possibile  intendere  come  possa  mantenersi  la 
vita.  Non  son  rari  i  casi  in  cui  durante  lo  stadio  più  grave  della  ma- 
lattia si  trovano  meno  di  mezzo  milione  di  corpuscoli  rossi  in  un  mil- 
limetro cubo,  avendosi  quindi  una  diminuzione  di  essi  fino  a  circa 
un  decimo  della  loro  quantità  normale.  Per  quello  che  riguarda  la 
costituzione  dei  corpuscoli  rossi  è  singolare  anzitutto  la  irregolarità 
della  loro  grandezza  e  forma  (vedi  Fig.  7).  Accanto  a  questi  corpu- 
scoli di  sangue  di  aspetto  normale  trovasi  spesso  in  primo  luogo  un  ■ 
numero  di  cellule  sanguigne  straordinariamente  grandi  (  macrocitì , 
globules  gèants)  che  hanno  per  altro  un  aspetto  normale,  anzi  se- 
condo talune  osservazioni  sembrano  essere  molto  ricche  di  emoglo- 
bulina.  Si  suppone  quindi  che  la  presenza  di  siffatti  corpuscoli  rossi 
straordinariamente  grandi  sia  dovuta  ad  una  specie  di  processo  di  com- 
pensazione dell'  organismo.  Oltre  a  queste  cellule  grandi  s'incontrano 
però  anche  in  maggiore  o  minor  numero  cellule  rosse  straordinaria- 
mente piccole  e  di  aspetto  sferico:  i  così  detti  microcìii,  descritti  la  pri- 
ma volta  da  Vanlair  e  Masius.  Non  si  sa  ancora  quale  origine  e  quale 
significato  essi  abbiano.  Infine  s'incontrano  spessissimo  dei  corpuscoli 
rossi  del  sangue  di  configurazione  anormale,  sui  quali  Quinke  per  il 
primo  ha  richiamato  1'  attenzione  e  delle  cui  forme  singolari  (  a  bi- 
scotto, a  martello,  ad  incudine,  ecc.)  l'annessa  figura  presenta  di- 
versi esempii.  Anche  questi  «  poichilociti  »  si  trovano  nel  sangue  fre- 
schissimo e  non  attenuato,  sicché  non  v'ha  nessun  motivo  per  am- 
mettere la  ipotesi  che  essi  debbano  ritenersi  come  prodotti  artificiali. 
Tanto  i  microciti,  che  i  poichilociti  perciò  vengono  naturalmente  ri- 
tenuti d'  ordinario  come  corpuscoli  dei  sangue  di  configurazione  anor- 
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male  e  difettosa,  o  come  corpuscoli  del  sangue  affetti  da  alterazione 
morbosa.  I  corpuscoli  rossi  del  sangue  nucleatì  sono  stati  rintrac- 
ciati parecchie  volte  anche  nel  sangue  circolante  da  Ehrlich.  I  cor- 
puscoli bianchi  del  sangue  d'ordinario  non  sono  aumentati,  e  solo  in 
qualche  caso  si  è  trovato  nel  sangue  una  notevole  leucocitosi  di  bre- 
ve durata.  La  formazione  di  granuli  s' incontra  spesso  in  quantità 
abbastanza  rilevante.  L'analisi  chimica  del  sangue  finora  non  ha  no- 
tato alcun  fatto  importante.  La  forte  diminuzione  della  proporzione 
totale  di  emoglobulina  è  naturale.  La  proporzione  di  albumina  nel 
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simativamente  normale, 

Infine  fra  i  disturbi  generali 
degni  di  nota  che  si  presentano 
all'anemia  perniciosa  devono  ci- 
tarsi ancora  le  condizioni  della 
temperatura  del  corpo.  Come 
tutte  le  anemie  gravi  anche  qui 
emerge  chiaramente  la  tendenza 
agli  aumenti  della  temperatu- 
ra. In  molti  ammalati  per  setti- 
mane intere  si  constatano  tem- 
perature serotine  di  38,0-38,5, 
però  talvolta  si  trovano  anche 
temperature  più  elevate  fino  a 
39°  e  più.  Solo  prima  della  morte 
la  temperatura  suole  abbassarsi 
notevolmente  fino  a  30°  C.  ed 
ancora  dippiù.  Intorno  alla  ca- 
gione della  «  febbre  anemica  » 
come  già  si  è  detto  non  è  noto 
nulla  di  positivo,  forse  essa  di- 
pende dalle  condizioni  anormali 
del  ricambio  materiale. 
Decorso  generale,  durata  e  prognosi. — Già  la  denominazione  di 
«  anemia  perniciosa  »  indica  che  l'esito  nel  maggior  numero  dei  casi 
è  infausto.  Senza  che  intervengano  speciali  complicazioni  la  morte 
per  lo  più  ha  luogo  in  modo  immediato  per  i  disturbi  dell'anemia 
più  pronunziata  non  più  compatibile  col  prolungamento  della  vita.  In 
molti  casi  il  decorso  della  malattia  è  lentamente  progressivo.  La  du- 
rata totale  dell'  affezione  dal  cominciamento  dei  primi  sintomi  mor- 
bosi fino  alla  morte  spesso  non  è  che  eli  3-6  mesi,  anzi  talvolta  anche 
meno,  mentre  d'altra  parte  un  decorso  che  oltrepassi  la  durata  di  un 
anno  non  si  riscontra  neppure  soventi.  In  taluni  casi  il  decorso  totale 
della  malattia  offre  però  grandi  oscillazioni  e  si  verificano  soste,  mi- 
glioramenti e  perfino  guarigioni  apparenti,  e  quindi  pure  delle  nuove 
ricadute.  Dobbiamo  qui  rilevare  segnatamente  un  gruppo  di  casi  nei 
quali  durante  un  decorso  prolungato  di  2-3  anni,  parecchi  «  accessi 
anemici  »  raggiungono  tale  una  intensità  che  il  miglioramento,  il  quale, 
ciò  malgrado,  ha  luogo,  pare  addirittura  miracoloso.  Appunto  in  sif- 
fatti casi  è  stato  ripetutamente  constatato  durante  i  periodi  di  ane- 
mia grave  un  forte  tumor  di  milza  ,  senza  che  perciò  dovesse  sem- 
brar necessario  di  dividere  quest'  «  anemia  spi enic a  »  dalle  altre  ane- 
mie essenziali.  Essa  non  rappresenta  che  una  sottospecie  clinica  ed 
anche  il  suo  esito  finale  pare  che  sia  sempre  infausto. 


Fig.  7.a  Alterazione  dei  corpuscoli  rossi 
del  sangue  nell'anemia  perniciosa  (se- 
condo Quinke).  a  Corpuscoli  del  sangue 
normali,  b  Macrociti.  c  Microciti. 
d  Poichilociti. 
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È  certo  che  in  anemie  essenziali  tanto  gravi  che  si  è  propensi  dap- 
prima a  classificarle  tra  le  perniciose  possono  occorrere  anche  delle 
guarigioni  durature.  Questi  casi  però  disgraziatamente  sono  molto 
rari  ed  anche  laddove  si  verifichi  notevole  miglioramento  rimane  a 
temersi  il  pericolo  di  una  ricaduta.  La  prognosi  perciò  è  molto  seria 
se  non  addirittura  infausta.  E  chiaro  che  le  condizioni  esterne  (  as- 
sistenza, cura,  ecc.  )  non  sono  prive  d'  importanza.  E  da  notarsi  in 
ultimo  che  nell'  anemia  delle  gravide  spesso  si  verifica  X aborio  e  che 
in  seguito  a  ciò  la  malattia  soventi  peggiora  rapidamente,  sebbene  an- 
che per  questa  regola  occorrono  delle  eccezioni. 

Diagnosi.  —  La  dimostrazione  dell'anemia  grave,  come  tale,  ed 
il  giudizio  intorno  al  pericolo  delle  conseguenze  della  medesima  non 
danno  luogo  giammai  a  particolari  difficoltà.  Soltanto  come  nella  clo- 
rosi, così  pure  per  l'anemia  perniciosa  non  è  sempre  facile  la  dimo- 
strazione del  carattere  essenziale  primario  necessario  naturalmente 
per  la  diagnosi.  È  stato  già  precedentemente  accennato  reiterate  volte 
quali  condizioni  debbansi  in  proposito  tener  sopratutto  in  considera- 
zione. La  tubercolosi  latente,  le  affezioni  gastriche  gravi  e  certi  pa- 
rassiti (anchilostomi)  costituiscono  quelle  malattie  alla  esclusione  delle 
quali  devesi  porre  una  speciale  cura  diagnostica.  Non  è  necessario  di 
far  rilevare  qui  ancora  una  volta  i  sintomi  isolati  ai  quali  si  dovrà 
sopratutto  badare  in  proposito. 

Terapia,— Nella  cura  delle  anemie  essenziali  gravi  non  disponia- 
mo che  degli  stessi  mezzi  che  adoperiamo  nelle  forme  leggiere.  Oltre 
la  buona  ed  acconcia  nutrizione  degl'  infermi  che  dovrà  possibilmente 
cercarsi  di  ottenere  ed  oltre  al  regolarizzare  tutte  le  altre  condizioni 
igieniche,  anche  per  1'  anemia  essenziale  vengono  adoperati  anzitutto 

i  preparati  ferruginosi ,  dei  quali  preferiamo  adoperare  la  tintura 
eterea  di  sesquicloruro  eli  ferro  (  10  gocce  in  acqua  zuccherata  ,  pa- 
recchie volte  al  giorno  ).  Oltre  a  ciò  è  da  consigliarsi  urgentemente 
di  tentare  X  arsenico,  poiché  con  questo  mezzo  si  ottengono  talvolta 
(sebbene  non  sempre)  dei  risultati  straordinariamente  favorevoli  in 
tutto  il  gruppo  delle  affezioni  del  sangue  (anemia,  leucemia,  pseudo- 
leucemia). 

Come  forme  da  preferirsi  si  raccomandano  le  pillole  (  vedi  appen- 
dice, ricettario)  a  preferenza  delle  gocce  eli  Fowler  tanto  invalse.  11 
ferro  può  essere  dato  contemporaneamente  in  combinazione  dell'  ar- 
senico. Oltre  all'arsenico  è  stato  raccomandato  ancora  da  taluni  os- 
servatori il  fosforo. 

In  casi  non  troppo  avanzati  pare  che  i  bagni  (bagni  salini  e  bagni 
carbonici  artificiali)  agevolino  in  modo  favorevole  la  cura.  Sintoma- 

ii  caute  nie  debbonsi  spesso  adoperare  ancora  diversi  altri  mezzi  (acido 
nlroclorico  nei  disturbi  digestivi,  pezzetti  di  ghiaccio,  bromuro  di  po- 
tassio ed  oppio  nel  vomito  violento,  ecc.). 

Abbastanza  spesso  si  è  fatto  nell'anemia  il  tentativo  della  trasfu- 
sione di  sangue.  In  taluni  casi  pare  infatti  che  la  trasfusione  abbia 
avuto  una  influenza  favorevole  sopra  i  disturbi  nervosi,  però  non  si 
possono  riporre  grandi  speranze  nella  medesima,  almeno  avendo  ri- 
guardo alle  esperienze  fin  qui  avute. 
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CAPITOLO  TERZO 
Leucemia. 

Definizione  ed  etiologia.  —  Dopo  che  Virchow  per  il  primo  Del- 
l'anno  1845  ebbe  interpretato  giustamente  un  caso  di  «  sangue  bianco  » 
(leucemia),  scovrendo  in  questa  occasione  il  notevole  aumento  dei  cor- 
puscoli bianchi  del  sangue,  si  pose  a  questi  ultimi,  nelle  diverse  ma- 
lattie, una  maggiore  attenzione  di  quello  che  non  s'  era  fatto  fino  al- 
lora. Si  trovò  ben  presto  che  un  aumento  di  corpuscoli  bianchi  del 
sangue  poteva  talvolta  presentarsi  come  un  fatto  transitorio  in  di- 
verse altre  affezioni  primarie,  mentre  che  in  altri  casi  ciò  costituisce 
il  sintonia  principale  di  una  determinata  forma  morbosa  ed  in  tal  caso 
è  in  nesso  non  dubbio  con  l'affezione  di  taluni  organi  interni.  I  primi 
casi  nei  quali  l'aumento  dei  corpuscoli  bianchi  generalmente  non  rag- 
giunge un  grado  molto  elevato  (invece  della  proporzione  normale  di 
1  corpuscolo  bianco  su  300  rossi,  si  trova  la  proporzione  di  circa 
1  :  100  o  1  :  50),  vengono  indicati  generalmente  come  leucocitosi,  per 
contrapposto  alla  vera  leucemia.  Una  leucocitosi  si  trova  frequente- 
mente in  affezioni  infettive  acute,  nel  tifo  addominale,  nella  febbre 
ricorrente,  nella  intermittente,  nella  pioemia  ed  inoltre  in  talune  ane- 
mie, ecc. 

La  leucemia  genuina  al  contrario  è  un'  affezione,  la  quale  sebbene 
sia  abbastanza  rara,  pure  nel  maggior  numero  dei  casi  è  ben  carat- 
terizzata, tuttoché  la  sua  essenza  ci  sia  tuttora  quasi  completamente 
oscura.  Giacché  però  nel  maggior  numero  dei  casi ,  insieme  alla  co- 
stituzione leucemica  del  sangue,  si  riscontra  una  notevole  alterazione 
anatomica  della  milza  e  del  midollo  delle  ossa  e  talvolta  anche  delle 
glandole  linfatiche,  vale  a  dire  un'  affezione  di  organi  la  cui  funzione 
è  in  intimo  nesso  con  la  sanguificazione,  è  molto  probabile  la  ipotesi 
di  una  malattia  primaria  di  questi  organi,  cui  tien  dietro  come  con- 
seguenza un  aumento  dei  corpuscoli  bianchi  nel  sangue.  Rimane  però 
tuttora  completamente  ignoto  quali  sieno  i  momenti  enologici  che 
son  causa  dell'affezione  degli  organi  citati.  Da  parecchi  anche  in  ciò 
si  è  pensato  ad  influenze  specifiche  infettive  senza  però  che  finora  sia 
stato  possibile  di  fornire  un  appoggio  sicuro  a  questa  ipotesi.  Nel  mag- 
gior numero  dei  casi  non  si  può  rintracciare  neppure  una  causa  oc- 
casionale della  malattia,  sicché  l'affezione  si  sviluppa  apparentemente 
in  modo  spontaneo  in  persone  che  prima  erano  del  tutto  sane.  In  ta- 
luni casi  al  contrario  si  crede  poter  ritenere  un  rapporto  della  leu- 
cemia con  altri  stati  morbosi  regressi.  Sotto  questo  punto  di  vista  è 
sopratutto  degno  di  nota  che  allo  sviluppo  della  leucemia  talvolta  pre- 
cede una  prolungata  affezione  malarica  {intermittente).  Si  è  anche 
sostenuta  la  esistenza  di  un  nesso  tra  la  leucemia  e  la  pregressa  si- 
filide, sebbene  ciò  non  sia  molto  probabile.  Infine  in  parecchi  casi  si 
è  attribuito  ad  influenze  traumatiche  sulla  milza  e  sulle  ossa  di  aver 
cagionato  lo  scoppio  della  malattia. 

Si  è  anche  creduto  di  trovare  dei  momenti  causali  nelle  condizioni 
esterne  degV  infermi.  E  notevole  che  la  leucemia  si  riscontra  con 
maggiore  frequenza  nella  popolazione  •povera  anziché  nelle  classi 
agiate,  però  vi  sono  numerose  eccezioni  in  questa  regola.  Anche  agli 
affetti  d'animo  deprimenti,  cordoglio  e  pena  si  è  attribuito  un  va- 
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lore  dal  punto  di  vista  etiologico,  ma  rimane  tuttora  dubbio  con  quanta 
ragione. 

11  maggior  numero  dei  casi  di  leucemia  si  verifica  nell'  età  media, 
tra  i  30-45  anni,  però  si  sono  osservate  già  ripetutamente  in  bam- 
bini delle  affezioni  leucemiche  pronunziate  e  parimente,  sebbene  più 
di  raro,  in  persone  di  età  avvanzata.  In  generale  la  malattia  è  alquanto 
più  frequente  negli  uomini,  però  le  donne  non  vengono  punto  rispar- 
miate. Si  è  ripetuto  da  molti  che  in  queste  ultime  i  disturbi  delle  fun- 
zioni genitali  abbiano  un'  importanza  etiologica,  ma  ciò  è  destituito  di 
fondamento  sicuro. 

Alterazioni  anatomiche  nella  leucemia.  —  L'  alterazione  anato- 
mica patognostica  nella  leucemia  è  l1 anniento  dei  corpuscoli  Manchi 
nel  sangue,  il  quale  può  diventare  tanto  considerevole  che  la  propor- 
zione dei  corpuscoli  rossi  ai  corpuscoli  bianchi  è  di  1:3  o  per  fino  di 
1:2.  Poiché  però  quest'alterazione  del  sangue  è  già  dimostrabile  du- 
rante la  vita  degl'infermi  e  costituisce  sempre  il  momento  diagnostico 
decisivo,  noi  terremo  parola  delle  particolarità  della  combinazione  del 
sangue  nel  trattare  dei  singoli  sintomi  clinici.  Invece  dobbiamo  ri- 
volgere qui  la  nostra  attenzione  alle  alterazioni  anatomiche  degli  or- 
gani interni,  milza,  'midollo  delle  ossa  e  glandole  linfatiche,  che  si  ri- 
scontrano nella  leucemia. 

Con  maggior  frequenza  è  affetta  la  milza  {leucemia  Menale).  Essa 
spesso  presenta  un  ingrandimento  molto  considerevole,  sicché  i  tu- 
mori di  milza,  leucemici  non  di  raro  acquistano  un  peso  di  3-6  chi- 
logr.  e  più  e  un  diametro  longitudinale  di  30  e  più  cm.  Trattasi  di 
una  vera  iperplasia  di  tutto  l'organo,  cioè  di  un  aumento  di  tutti  i 
tessuti  del  medesimo.  Al  taglio  essa  in  principio  è  di  un  colore  rosso 
abbastanza  vivo,  ma  che  più  tardi  diventa  più  chiaro,  giallognolo.  La 
consistenza  per  lo  più  è  molle  e  solo  negli  stadii  posteriori  diventa 
talvolta  più  dura.  All'  esame  microscopico  si  trovano  dilatate  le  vie 
sanguigne  della  milza  e  molto  aumentate  le  cellule  della  polpa  e  dei 
follicoli.  Solo  talora  si  manifesta  una  speciale  iperplasia  dei  follicoli, 
per  la  quale  la  milza  acquista  un  aspetto  macchiato,  marmorizzato. 
Nella  polpa  in  tali  casi  si  trovano  per  lo  più  alterazioni  regressive, 
cellule  atrofiche  o  degenerate,  formazione  di  pigmento,  ecc.  Negli  sta- 
dii ulteriori  si  sviluppa  talfiata  un  connettivo  abbondante  e  resistente. 
Infine  in  qualche  caso  si  manifestano  eziandio  nel  tessuto  della  milza 
infarti  emorragici,  i  quali  rappresentano  focolai  circoscritti  di  un  co- 
lore rosso  cupo,  o  negli  stadii  ulteriori  di  un  colore  bruno  giallognolo. 

Oltre  alla  milza,  il  midollo  delle  ossa  è  la  sede  più  frequente  di 
alterazioni  spiccate  (forma  midollare  o  mielogena  della  leucemia). 
Da  alcuni  autori  e  segnatamente  dal  Neumann  viene  attribuita  la  mag- 
giore importanza  all'  affezione  del  midollo  delle  ossa  e  viene  asserito 
che  essa  si  possa  dimostrare  in  ogni  caso  di  leucemia.  Ciò  per  verità 
non  pare  sia  del  tutto  esatto,  però  il  midollo  delle  ossa  nel  maggior 
numero  dei  casi  presenta  un  aspetto  speciale  giallognolo  e  talvolta 
quasi  marcioso.  Al  microscopio  si  può  dimostrare  un  aumento  molto 
abbondante  delle  cellule  linfoidi  del  midollo  delle  ossa  ed  inoltre  vi  si 
trova  un  numero  relativamente  copioso  di  corpuscoli  rossi  nucleati. 

Le  glandole  linfatiche  in  molti  casi  di  leucemia  non  vi  prendono 
parte  affatto.  In  altri  invece  si  tumefanno  notevolmente,  tanto  che  in 
diverse  parti  del  corpo  (al  collo,  nei  cavi  ascellari  e  nelle  regioni  in- 
guinali) si  formano  dei  grossi  tumori  di  glandole  linfatiche  {leucemia 
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linfatica).  Microscopicamente  trattasi  qui  del  pari  di  una  semplice 
iperplasia  del  tessuto  glanduläre. 

Le  tre  citate  forme  della  leucemia,  la  lienale,  la  mielogena  e  la  lin- 
fatica non  si  possono  considerare  come  malattie  diverse,  poiché  le  ri- 
spettive alterazioni  patologiche  possono  combinarsi  tra  loro  nei  modi 
più  svariati.  I  casi  esclusivamente  mielogeni,  se  pure  se  ne  riscon- 
trano, sono  certamente  i  più  rari.  Sono  però  anche  rare  le  forme  pu- 
ramente lienali  o  puramente  linfatiche.  Il  più  delle  volte  al  contrario 
sono  affetti  contemporaneamente  la  milza  ed  il  midollo  delle  ossa  , 
mentre  è  meno  frequente  la  combinazione  dell'affezione  della  milza  con 
quella  delle  glandole  linfatiche.  Tutte  queste  combinazioni  dimostrano 
che  è  la  stessa  causa  morbosa  la  quale  produce  le  relative  alterazio- 
ni, ora  in  tutti  gii  organi  citati  ed  ora  in  alcuni  soltanto. 

È  tuttora  una  quistione  pendente  quale  intima  relazione  interceda 

fra  la  composizione  leucemica  del 
sangue  e  le  affezioni  anatomi- 
che degli  organi.  A  noi  pare  più 
probabile  la  opinione  ,  secondo 
la  quale  l'affezione  della  milza, 
del  midollo  delle  ossa,  o  delle 
glandole  linfatiche  costituisca  il 
disturbo  primario  da  cui  dipen- 
de l'alterata  costituzione  del  san- 
gue ,  e  che  quanto  a  questa  si 
debba  pensare  in  prima  linea  ad 
un'  aumentata  formazione  di 
corpuscoli  bianchi  e  quindi  an- 
che ad  una  immediata  immis- 
sione dei  medesimi  nel  sangue. 
È  una  ipotesi  dubbia  se  oltre  a 
ciò  rimanga  limitato'  eziandio  la 
supposta  metamorfosi  dei  corpu- 
scoli bianchi  in  corpuscoli  rossi 
Fig.  8.  Sangue  leucemico  (secondo  Funke)  del  sangue.  Dovrà  però  sempre 

ritenersi  nella  leucemia  anche 
una  diminuzione  dei  corpuscoli  rossi  del  sangue,  poiché  il  loro  nu- 
mero indubbiamente  è  diminuito.  Rimane  però  indeciso  se  la  diminu- 
zione dei  corpuscoli  rossi  sia  la  conseguenza  di  una  deficiente  forma- 
zione o  eli  un' aumentata  distruzione  dei  medesimi. 

Oltre  alle  più  importanti  affezioni  anatomiche  degli  organi  più  so- 
pra descritte,  si  trovano  talvolta  nella  leucemia  anche  alterazioni  di 
qualche  altro  organo,  che  consistono  nell'insorgere  di  neoformazioni 
linfatiche  diffuse  o  circoscritte.  Così  si  sono  osservati  per  es.  dei  pro- 
cessi iperplastici  nelle  tonsille,  nelle  placche  di  Peyer  e  nei  follicoli 
linfatici  dell'  intestino.  Spessissimo  sviluppansi  pure  delle  prolifera- 
zioni di  tessuto  linfoide  diffuse  o  circoscritte  a  forma  di  noduli  nel 
fegato,  nei  reni,  nelle  retine,  più  di  rado  nei  polmoni  o  nella  pleura. 
Tutte  queste  alterazioni  possono  in  certo  modo  essere  considerate  come 
analoghe  alle  metastasi  dei  tumori  infettivi  ed  indicano  la  possibilità 
della  diffusione  del  virus  morboso  in  tutto  l'organismo.  Solo  in  casi 
del  tutto  isolati  si  è  trovata  una  leucemia  senza  alcuna  alterazione 
organica  dimostrabile.  Siffatte  osservazioni  si  sottraggono  per  ora 
interamente  a  qualsiasi  spiegazione.  Leube  e  Fleischer,  i  quali  hanno 
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descritto  un  simile  caso,  sono  propensi  a  ritenere  un'affezione  del  san- 
gue stesso. 

Intorno  alle  alterazioni  della  composizione  chimica  del  sangue  e 
degli  organi  interni  nella  leucemia  pochissimo  si  conosce  finora.  Tra 
le  sostanze  particolari  che  si  riscontrano  nel  sangue  dei  leucemici 
sono  da  citarsi  l'acido^  lattico,  l'acido  formico  e  segnatamente  la  xan- 
tina  ed  ipoxaniina.  E  inoltre  degno  di  nota  che  dopo  la  morte  spesso 
s'incontrano  nel  sangue,  nella  milza,  nel  midollo  delle  ossa  ed  in  al- 
tri organi  i  medesimi  cristalli  ottaiedrici  («cristalli  di  Charcot  »),  la 
cui  presenza  nell'  espettorato  in  talune  affezioni  polmonari  è  stata  già 
rilevata  precedentemente  (vedi  Vol.  I,  parte  I.). 

Sintomi  clinici.  —  I  sintomi  clinici  della  leucemia  per  molti  ri- 
guardi hanno  una  grande  analogia  con  i  disturbi  di  un'  anemia  cro- 
nica progressiva,  come  sono  stati  esposti  diffusamente  nei  due  capi- 
toli precedenti.  A  questi  sintomi  anemici  si  aggiungono  però  i  disturbi 
per  parte  della  milza  affetta,  delle  glandole  linfatiche  o  della  midolla 
delle  ossa,  e  poi  le  alterazioni  caratteristiche  dei  sangue.  Poiché  que- 
ste ultime  rappresentano  il  sintomo  più  importante  dal  punto  di  vista 
diagnostico,  ne  tratteremo  in  primo  luogo  più  diffusamente. 

Il  sangue  leucemico  in  tutti  i  casi  avanzati  colpisce  già  pel  suo 
pallore  e  per  la  sua  fluidità.  La  distinzione  tra  il  medesimo  ed  il  san- 
gue delle  anemie  gravi  può  farsi  però  esclusivamente  con  l'aiuto  del- 
l'esame microscopico  (vedi  Fig.  8).  Con  siffatto  esame  si  riconosce  per 

10  più  a  prima  vista  Yaumento  spesso  enorme  dei  corpuscoli  Manchi 
del  sangue,  la  cui  quantità  come  già  si  è  fatto  rilevare  precedente- 
mente può  raggiungere  quasi  quella  dei  corpuscoli  rossi.  Per  quello  che 
riguarda  la  costituzione  dei  corpuscoli  bianchi  è  notevole,  sia  in  casi 
diversi,  sia  nel  medesimo  caso,  la  loro  varia  grandezza.  Come  Vir- 
chow  ha  fatto  rilevare,  le  cellule  più  piccole  provengono  principal- 
mente dalle  glandole  linfatiche  e  quindi  si  riscontrano  in  maggiore 
numero  segnatamente  nella  leucemia  linfatica;  le  cellule  più  grandi 
invece  pare  che  traggano  origine  segnatamente  dalla  milza  e  dal  mi- 
dollo delle  ossa,  da  quest'ultimo  sopratutto  le  cellule  granulose,  re- 
lativamente molto  grandi,  che  oltrepassano  sensibilmente  in  gran- 
dezza i  leucociti  normali.  Intanto  pare  che  la  citata  relazione  tra  la 
grandezza  dei  corpuscoli  bianchi  ed  il  loro  punto  di  origine  non  sia 
del  tutto  costante.  Ehrlich  ha  potuto  rintracciare  mediante  metodi 
di  colorazione  parecchie  forme  di  corpuscoli  bianchi  differenti  sotto 

11  punto  di  vista  istologico.  Dei  dettagli  vogliamo  solo  qui  far  rilevare 
che  nel  sangue  leucemico  sono  aumentate  specialmente  lecosìdette  «cel- 
itele eosinofilia;  cioè  quelle  cellule  incolore,  le  cui  granulazioni  ven- 
gon  tinte  intensamente  da  sostanze  coloranti  acide  ma  non  basiche. 
Oltre  all'aumento  delle  cellule  bianche  si  trova  quasi  sempre  nel  san- 
gue leucemico,  come  già  si  è  fatto  notare,  una  diminuzione  assoluta 
dei  corpuscoli  rossi  del  sangue,  spesso  vistosa.  Riscontransi  inoltre 
isolati  nel  sangue  leucemico  dei  corpuscoli  rossi,  nucleati,  e  non  di 
rado  dei  microciti,  poichilociti  ed  in  quasi  tutti  i  casi  dei  «granuli» 
abbondanti  i  quali  ritrovansi  in  masse  conglomerate  tra  i  corpuscoli 
del  sangue. 

Fra  le  affezioni  organiche  specifiche  della  leucemia  il  tumor  di 
milza  è  il  più  frequente  e  il  più  importante  dal  punto  di  vista  clinico. 
Solo  di  rado  è  dato  di  poter  riconoscere  l'origine  del  medesimo.  Nel 
maggior  numero  dei  casi,  allorché  gli  ammalati  vengono  osservati  per 
la  prima  volta,  la  milza  è  già  notevolmente  ingrandita.  Essa  allora  spor- 
Struempell.  —  Voi.  Secondo  —  2.a  edizione.  "20** 
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ge  al  disotto  dell'arco  costale  sinistro  sotto  forma  di  un  tumore  resistente, 
duro  e  raggiunge  spesso  con  la  sua  estremità  anteriore  inferiore  la 
linea  mediana  del  corpo.  E  sopratutto  caratteristico  il  margine  me- 
diano del  tumore,  abbastanza  tagliente,  sul  quale  si  toccano  spesso 
una  o  due  incisure.  Dei  disturbi  subbiettivi,  ed  in  ispecie  dei  dolori, 
non  si  manifestano  nella  milza,  che  a  principio  e  per  lo  più  in  grado 
leggiero.  Nei  tumori  di  milza  voluminosi  però  si  manifesta  spesso  una 
sensazione  molto  molesta,  anzi  non  di  rado  tormentosa  di  tensione  e 
di  pienezza  dell'addome.  Coll'essere  il  diaframma  spinto  in  alto,  anche 
la  respirazione  può  rendersi  difficile. 

La  esistenza  dell'  affezione  del  midollo  delle  ossa  non  si  può  giam- 
mai stabilire  con  certezza  durante  la  vita  degl'infermi.  L'unico  sin- 
tomo che  probabilmente  ad  essa  si  riferisce,  ma  sul  quale  non  si  può 
fondare  con  sicurezza,  è  la  dolenzia  delle  ossa.  Questa  si  manifesta 
segnatamente  sotto  la  pressione  e  sopratutto  con  la  percussione  sullo 
sterno.  Il  «  dolore  sternale  »  però  può  mancare  anche  nelle  affezioni 
intense  del  midollo  delle  ossa. 

Le  glandole  linfatiche  in  molti  casi,  come  già  si  è  fatto  rilevare, 
sono  del  tutto  normali.  Allorché  esse  però  sono  affette,  il  loro  in- 
grandimento può  rilevarsi  facilmente.  Oltre  delle  tumefazioni  glando- 
lai^ del  collo,  dei  cavi  ascellari  e  delle  regioni  inguinali,  in  taluni 
casi  si  è  potuto  riconoscere  mediante  la  palpazione  dell'  addome  an- 
che una  tumefazione  delle  glandole  linfatiche  mesenterìali  e  retro- 
peritoneali.  I  tumori  delle  glandole  linfatiche  danno  luogo  solo  di  raro 
a  dolore,  e  questo  non  è  di  notevole  intensità. 

Delle  neoformazioni  leucemiche  negli  altri  organi  interni,  di  sopra 
citate,  il  maggior  numero  offre  interesse  esclusivamente  anatomico  ma 
non  dà  luogo  a  sintomi  clinici  speciali.  Può  solo  dimostrarsi  talvolta 
clinicamente  l' ingrandimento  del  fegato,  cagionato  dalla  infiltrazione 
leucemica  diffusa.  Sono  inoltre  importanti  le  alterazioni  delle  retine, 
che  talvolta  si  verificano  nella  leucemia,  poiché  esse  possono  consta- 
tarsi con  1'  aiuto  dell'  oftalmoscopio.  Le  medesime  consistono  in  mac- 
chie bianche  od  in  strie  Manche  che  corrono  lungo  i  vasi  e  son  pro- 
dotte parimenti  da  accumulo  di  cellule  linfoidi  o  da  vere  neoforma- 
zioni linfoidi.  Oltre  di  queste  alterazioni  leucemiche  specifiche  (dette 
impropriamente  retinite  leucemica),  si  riscontrano  non  di  rado  nella 
leucemia,  come  nelle  anemie  essenziali  gravi,  delle  emorragie  reti- 
niche. 

Tutti  gli  altri  disturbi  clinici  della  leucemia  sono  conseguenze  del- 
l'abnorme  costituzione  del  sangue  e  precisamente  dell'anemia,  e  della 
povertà  del  sangue  di  elementi  che  funzionano  normalmente  ed  in 
ispecie  di  corpuscoli  rossi  del  sangue.  Questi  disturbi  sono  quindi 
identici  ai  sintomi  rispettivi  nelle  anemie  essenziali  e  non  hanno  bi- 
sogno di  un'altra  esposizione  dettagliata.  Essi  costituiscono  quasi  sem- 
pre i  tratti  più  salienti  del  quadro  generale  della  leucemia  e  con- 
sistono nel  pallore  sensibile  della  cute  ,  che  nei  casi  avanzati  può 
giungere  ad  un  grado  tanto  estremo  come  nell'  anemia  perniciosa,  e 
poi  nei  rumori  anemici  sul  cuore  e  sulle  vene  del  collo,  debolezza  e 
prostrazione  generale,  inappetenza  e  disturbi  digestivi,  cardiopalmo 
ed  affanno  ed  infine  in  tutta  le  serie  dei  «  sintomi  cerebrali  ane- 
mici »,  vale  a  dire  cefalalgia,  vertigini,  deliquii,  susurro  alle  orec- 
chie ,  ecc.  Sono  inoltre  da  notarsi  le  frequenti  emorragie.  Certa- 
mente in  seguito  dello  sviluppo  di  disturbi  nutritivi  nelle  pareti  va* 
sali,  si  produce  talvolta  una  «  diatesi  emorragica  ».  Manifestasi  so- 
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pratutto  epistassi,  spesso  molto  copiosa  e  difficile  a  stagnarsi;  più  rare 
sono  le  emorragie  dell'intestino,  dello  stomaco,  dei  reni,  della  cute, 
ecc.  Le  emorragie  cerebrali  possono  avere  per  conseguenza  emiple- 
gia e  talvolta  anche  un  esito  letale  immediato.  Nei  casi  gravi  si  ve- 
rificano non  di  rado  leggieri  edemi  del  tessuto  cellulari  sottocutaneo 
e  trasudati  nelle  cavità  sierose. 

Anche  le  condizioni  delVurìna  nella  leucemia  coincidono  in  sostanza 
con  quello  che  è  stato  detto  nell'  anemia  essenziale.  Si  è  dimostrato 
segnatamente  anche  qui  1'  aumento  della  distruzione  di  albumina  e  la 
consecutiva  secrezione  relativamente  abbondante  di  azoto  (Fleischer 
e  Penzoldt).  Devesi  inoltre  rilevare  un  aumento  della  secrezione 
delV  acido  urico  talvolta  considerevole. 

La  temperatura  mostra  la  medesima  tendenza  a  leggieri  aumenti 
come  nelle  anemie  gravi.  Nei  casi  avanzati  di  leucemia  si  osservano 
perfino  talvolta  degli  aumenti  di  temperatura  intermittenti  molto  ele- 
vati, fino  a  39°, 5-40°, 0  C,  che  talvolta  sono  accompagnati  da  brividi 
intensi,  mentre  il  successivo  abbassamento  della  temperatura  va  con- 
nesso con  una  intensa  e  spossante  secrezione  di  sudore. 

Le  complicazioni  le  quali  non  stanno  in  nesso  con  la  leucemia  sono 
in  generale  rare.  Si  osservano  però  talvolta  delle  malattie  acute  in- 
tercorrenti {polmonite,  tubercolosi  polmonare,  eccJ. 

Decorso,  durata  ed  esiti  della  leucemia.  —  Tutto  il  decorso  della 
leucemia  è  quasi  sempre  cronico.  Quasi  costantemente  l'affezione  co- 
mincia insensibilmente  e  gradatamente.  Gl'infermi  diventano  più  pal- 
lidi, si  sentono  spossati  e  dai  fenomeni  iniziali  leggieri,  spesso  poco 
osservati,  si  svolge  lentamente  il  quadro  sintomatico  sempre  più  pro- 
nunziato della  grave  alterazione  del  sangue.  Talvolta  si  rendono  sen- 
sibili agl'infermi  stessi  le  alterazioni  organiche  anatomiche.  Se  si 
tratta  di  una  leucemia  linfatica,  risaltano  naturalmente  ben  presto 
le  tumefazioni  delle  glandole  linfatiche,  mentre  nella  leucemia  Menale 
la  tensione  e  la  pressione  del  ventre  ,  la  dilatazione  progressiva  nel 
lato  sinistro  e  la  resistenza  insolita  che  ivi  si  può  toccare  richiamano 
talvolta  F  attenzione  degli  infermi  e  li  inducono  a  consultare  il  me- 
dico. In  qualche  caso  le  emorragie  e  segnatamente  le  epistassi  osti- 
nate costituiscono  il  primo  sintonia  che  induce  ad  esaminare  più  da 
vicino  il  sangue  e  la  milza. 

La  durata  totale  dell'  affezione  per  lo  più  è  di  parecchi  anni.  Ta- 
luni casi  presentano  un  decorso  più  benigno  e  più  lento,  mentre  in 
altri  si  ha  un  più  rapido  sviluppo  di  tutti  i  sintomi  nervosi.  Taluni 
casi,  segnatamente  tra  quelli  osservati  nei  bambini,  ebbero  un  decorso 
di  pochi  mesi  e  relativamente  tanto  rapido  che  il  nome  di  «  leucemia 
acuta  »  non  è  male  appropriato  ai  medesimi.  Occorrono  talvolta  so- 
ste apparenti  della  malattia,  miglioramenti  transitorii  e  nuove  esacer- 
bazioni,  Yesilo  finale  è  però  quasi  sempre  infausto.  La  morte  ha  luogo 
per  lo  più  coi  fenomeni  della  più  profonda  anemia  per  lo  spossamento 
generale  progressivo.  Talvolta  essa  viene  accelerata  dal  manifestarsi 
di  emorragie  pericolose  (epistassi  incoercibili,  emorragie  cerebrali)  o 
da  malattie  intercorrenti. 

La  guarigione  della  leucemia  non  è  del  tutto  impossibile,  essa  è 
però  molto  rara  e  può  sperarsi  al  massimo  ancora  durante  il  primo 
periodo  della  malattia.  In  quasi  tutti  i  casi  più  avanzati  però  ìsl  pro- 
gnosi deve  farsi  assolutamente  infausta. 

Diagnosi. — La  diagnosi  della  leucemia  può  farsi  con  facilità  e  si- 
curezza mediante  F  esame  microscopico  del  sangue.  Tutt'  al  più  nei 
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casi  incipienti  l'aumento  dei  corpuscoli  bianchi  del  sangue  può  es- 
sere ancora  tanto  poco  considerevole  che  si  deve  lasciare  in  sospeso 
la  decisione.  Più  in  là  però  nei  casi  tipici  non  è  possibile  un  dubbio 
sotto  questo  riguardo. 

E  soltanto  possibile  di  non  accorgersi  della  leucemia  quando  si  tra- 
scura F  esame  del  sangue.  Questo  perciò  dovrà  farsi  in  ogni  caso  di 
anemia  ostinata  e  naturalmente  anzitutto  in  ogni  caso  di  tumor  cro- 
nico di  milza  e  eli  tumefazione  multipla  delle  glandole  linfatiche.  La 
costatazione  di  queste  ultime  non  offre  alcuna  difficoltà  ed  anche  i 
tumori  di  milza  per  lo  più  a  causa  della  loro  posizione  e  forma  ca- 
ratteristica e  specialmente  a  causa  del  loro  margine  mediano  e  delle 
incisure  ivi  palpabili  vengono  interpetrate  esattamente.  Può  occorrere 
tuttavia  di  confonderli  con  tumori  renali  (idronefrosi)  e  nelle  donne 
con  cisti  ovariche.  In  questi  casi  dubbii  un  risultato  positivo  dell'  e- 
same  del  sangue  può  talvolta  essere  decisivo.  Se  si  trova  un  tumor 
di  milza  indubbiamente  cronico  senza  aller  azioni  leucemiche  del  san- 
gue, si  dovranno  anzitutto  ricercare  altre  possibili  cause  del  medesimo: 
milza  da  stasi  cronica  nelle  affezioni  epatiche,  piletrombosi,  vizii  car- 
diaci, ecc.,  tumori  di  milza  in  seguito  ad  affezioni  di  malaria,  ecc. 
Infine  havvi  pur  dei  casi,  in  cui  insieme  ai  sintomi  di  un'  anemia  pro- 
gressiva ,  si  sviluppa  senza  alcuna  ragione  un  tumore  di  milza  cro- 
nico o  più  sovente  ancora  dei  tumori  multipli  delle  glandole  linfati- 
che, senza  che  il  sangue  presenti  un  aumento  dei  corpuscoli  bian- 
chi. Siffatti  casi  vengono  indicati  col  nome  di  pseudoleucemia  e  sono 
trattati  più  diffusamente  nel  capitolo  seguente. 

Terapia.  —  I  mezzi  adoperati  contro  la  leucemia  in  massima  parte 
sono  quelli  adoperati  nelle  anemie  essenziali.  Oltre  del  corroborare  pos- 
sibilmente lo  stato  generale  mediante  buona  nutrizione,  si  sono  spe- 
rimentati anzitutto  da  molti  i  preparali  ferruginosi,  però  coi  mede- 
simi non  si  ottiene  quasi  giammai  un  successo  duraturo  e  spiccato. 
Noi  abbiamo  molto  più  fiducia  nella  somministrazione  dell'  arsenico 
e  questo  rimedio  dovrà  certamente  sperimentarsi  in  dosi  notevoli,  sotto 
forma  di  iniezioni  sottocutanee.  Naturalmente  anche  da  questo  me- 
dicinale è  lecito  ripromettersi  un  miglioramento  duraturo  solo  nei  casi 
iniziali. 

Oltre  elei  citati  rimedii  vendono  adoperati  ancora  soventi  i  così  detti 
«  medicinali  splenici  »,  sulla  cui  efficacia  però  non  si  può  molto  spe- 
rare nella  leucemia.  Mosler  ottenne  buoni  effetti  dall'uso  prolungato 
di  grandi  dosi  di  chinino  (0,3-0,5  e  più  al  giorno).  Egli  raccomanda 
inoltre  di  tentare  ancora  la  piperina  e  Volto  essenziale  di  eucalyptus 
(vedi  Ricettario,  appendice).  Si  sono  anche  tentate  le  azioni  locali  sulla 
milza.  L'applicazione  permanente  di  una  vescica  di  ghiaccio  sulla  milza 
può  talvolta  produrre  un  impicciolimento  del  tumore  e  per  ragioni  sin- 
tomatiche (dolori  nella  milza),  l'uso  locale  del  freddo  è  talvolta  anche 
utile.  La  faradizzazione  della  milza  è  stata  raccomandata  da  Botkin, 
però  non  è  quasi  lecito  di  ritenere  che  possa  produrre  un  giovamento 
positivo.  Si  sono  inoltre  tentate  le  iniezioni  parenchimatose  nel  tes- 
suto della  milza  con  chinino,  arsenico,  ecc.,  ma  noi  non  crediamo  eli 
poterle  raccomandare.  Si  è  perfino  praticata  diverse  volte  la  estirpa- 
zione del  tumor  di  milza  leucemico,  la  quale  però  ora  è  rigettata 
unanimemente  come  inutile  e  pericolosa  in  grado  eminente.  In  ultimo 
anche  la  trasfusione  di  sangue  umano  sano  non  ha  dato  dei  risultati 
soddisfacenti. 

Riguardo  a  qualche  altra  particolarità,  si  rimanda  alla  esposizione 
della  cura  dell'anemia. 
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CAPITOLO  QUARTO 

Pseudoleucemia  Menale  e  linfatica. 

{Morbo  di  Hodgliin.  Adonia.  Linfosarcoma  maligno). 

Nel  capitolo  precedente  si  è  già  fatto  rilevare  che  v'ha  dei  casi  di 
malattia,  nei  quali  apparentemente  insorgono  le  identiche  alterazioni 
anatomiche,  come  nella  leucemia  vera,  mentre  che  il  sangue  d'ordi- 
nario presenta  una  diminuzione  dei  corpuscoli  rossi  del  sangue  ,  ma 
non  presenta  un  aumento  dei  corpuscoli  bianchi  del  sangue,  o  almeno 
questo  è  poco  notevole.  Tali  casi,  seguendo  la  nomenclatura  di  Cohnheim, 
sogliono  indicarsi  col  nome  di  psevdoleucemie.  È  tuttora  dubbio  se 
essi  sieno  da  considerarsi  come  rappresentanti  di  una  forma  morbosa 
speciale;  giacché  diversi  fatti  sembrano  dimostrare  che  essi  stanno  per 

10  meno  in  intimo  nesso  coi  casi  di  leucemia  vera.  In  favore  di  que 
st'analogia,  oltre  alla  grande  somiglianza  nel  maggior  numero  dei  sin- 
tomi, nel  decorso  morboso  generale  e  nei  reperti  anatomici,  depone 
eziandio  segnatamente  il  fatto  che  una  pseudoleucemia  può  talvolta 
trasformarsi  in  una  leucemia  vera  con  alterazioni  leucemiche  ca- 
ratteristiche del  sangue. 

La  forma  più  rara  delle  pseudoleucemie  è  certamente  la  forma  lio- 
nate pura,  della  quale  si  conosce  solo  qualche  osservazione  isolata. 
La  malattia  si  sviluppa  come  un'  anemia  semplice  gradatamente  pro- 
gressiva con  tutte  le  ordinarie  conseguenze  e  nel  tempo  stesso  si  svi- 
luppa un  tumor  di  milza  che  raggiunge  dimensioni  considerevoli.  Egli 
è  chiaro  che  fra  casi  simili  e  le  forme  gravi  dell'  anemia  essenziale 
con  modico  tumor  di  milza  [anemia  splenica),  non  si  può  stabilire  un 
limite  preciso  e  rimane  in  certo  modo  in  arbitrio  del  medico  di  dare 
alla  malattia  uno  di  questi  due  nomi.  Il  midollo  delle  ossa  probabil- 
mente offre  anche  nella  pseudoleucemia  lienale  la  stessa  costituzione  che 
nell'anemia  perniciosa. 

È  molto  più  frequente  ed  offre  un  quadro  morboso  molto  meglio  de- 
limitato la  pseudoleucemia  linfatica,  ovvero  morbo  di  Hodgkin,  dal 
nome  dell'autore  inglese  che  per  il  primo  la  descrisse  (1832).  In  Ger- 
mania la  malattia  fu  conosciuta  primamente  per  opera  di  Wunderlich, 

11  quale  la  descrisse  nel  1858  sotto  il  nome  di  «  ipertrofìa  progres- 
siva multipla  delle  glandolo  linfatiche  »,  mentre  Billroth  la  indicò 
più  tardi  col  nome  di  «  linfoma  maligno  ».  Trousseau  in  Francia  le 
dette  il  nome  di  «  adonta  ». 

La  eiiologia  della  pseudoleucemia  linfatica  è  tuttora  poco  chiara,  ma 
è  molto  improbabile  che  essa  abbia,  come  si  è  asserito,  attinenza  con 
la  malaria,  con  la  sifilide,  ecc.  Al  giorno  d'oggi  si  è  disposti  di  clas- 
sificare la  linfadenia  nel  gruppo  dei  tumori  da  infezione,  sebbene 
manchi  tuttora  una  prova  in  proposito.  Questa  malattia  per  lo  più  si 
sviluppa  neir  età  giovanile  e  media,  e  negli  uomini  apparentemente 
con  frequenza  maggiore  che  nelle  donne. 

Anatomicamente  la  malattia  si  manifesta  con  lo  sviluppo  di  iper- 
plasie  delle  glandole  linfatiche  talvolta  molto  notevoli,  che  danno  luogo 
a  tumori  voluminosi,  molli  o  duri  (linfomi,  linfadenomi,  linfosarcomi). 
I  tumori  presentano  un  taglio  bianco  o  rossiccio  grigiastro  e  formano 
delle  masse  bernoccolute  costituite  dalle  singole  glandole  tumefatte. 
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Al  microscopio  si  trova  una  proliferazione  straordinariamente  abbon- 
dante di  cellule  linfatiche,  sicché  il  reticolo  della  glandola  è  intera- 
mente ricoverto  dagli  elementi'  cellulari.  Non  di  rado  la  neoforma- 
zione si  fa  strada  attraverso  la  capsula  della  glandola  ed  attacca  il 
tessuto  che  la  circonda.  A  causa  dei  processi  infiammatorii,  non  di 
rado,  ha  luogo  saldamento  del  tumore  con  la  cute  soprastante.  Proba- 
bilmente non  è  possibile  di  dividere  categoricamente  le  forme  dure  di 
tumori  dalle  più  molli. 

Oltre  le  affezioni  delle  glandole  linfatiche,  spesso  ma  non  sempre, 
anche  la  milza  si  presenta  tumefatta  leggiermente  e  di  rado  in  grado 
notevole.  Talvolta  si  son  trovati  inoltre  processi  iperplastici  nelle  ton- 
sille e  negli  apparecchi  linfatici  dell'intestino  e  in  taluni  casi  si  son 
riscontrate  formazioni  di  linfomi  anche  nel  fegato,  nei  reni  ed  in 
altri  organi.  Mancano  ancora  ricerche  esatte  intorno  a  possibili  alte- 
razioni del  midollo  delle  ossa. 

I  sintomi  clinici  della  malattia  si  sviluppano  lentamente  e  l'atten- 
zione degl'infermi  o  del  medico  vien  richiamata  quasi  sempre  dall'in- 
cipiente tumefazione  delle  glandole  linfatiche.  Per  lo  più  s'ingrossano 
dapprima  le  glandole  linfatiche  di  uno  o  di  ambo  i  lati  del  collo,  dando 
in  ultimo  luogo  alla  formazione  di  tumori  grossi  più  di  un  pugno  e 
che  svisano  notevolmente  i  lineamenti.  Seguono  poi  man  mano  e  con 
varia  rapidità  e  diffusione  le  altre  glandole  linfatiche,  le  glandole  ascel- 
lari cioè,  le  inguinali  e  talvolta  anche  le  glandole  linfatiche  interne. 

Mentre  che  lo  stato  generale  dell'infermo  da  principio  non  è  quasi 
per  niente  alterato,  con  l'ulteriore  progresso  del  morbo  si  manifestano 
gradatamente  conseguenze  sempre  più  pronunziate.  Gli  ammalati  di- 
ventano pallidi  e  spossati,  in  ultimo  si  svolge  tutto  il  quadro  sin- 
tomatico caratteristico  dell'  anemia  generale  grave.  A  questo  si  ag- 
giungono ancora  in  certi  casi  taluni  sintomi  di  compressione,  pro- 
dotti dal  vario  accrescimento  dei  linfomi.  I  tumori  del  collo  possono 
dar  luogo  a  disturbi  della  deglutizione  (compressione  della  faringe  e 
dell'esofago),  a  dispnea  (compressione  della  laringe  e  della  trachea)  e 
forse  talvolta  anche  a  gravi  disturbi  da  parte  del  cuore  per  compres- 
sione sul  vago.  Un  grave  ostacolo  alla  respirazione  ha  luogo  talvolta 
a  causa  delle  glandole  bronchiali  ipertrofiche,  mentre  che  la  tumefa- 
zione delle  glandole  addominali  può  dar  luogo  ad  ascite,  ittero,  ecc., 
e  quella  delle  glandole  inguinali  ad  edema  da  stasi  delle  gambe.  I 
sintomi  cerebrali  anemici  che  si  manifestano  nei  casi  avanzati,  le  ten- 
denze alle  emorragie,  le  condizioni  dell'  urina  e  della  temperatura 
non  han  bisogno  qui  di  essere  trattati,  poiché  i  sintomi  relativi  sono 
esattamente  gli  stessi  che  quelli  della  leucemia  vera  o  dell'  anemia 
perniciosa. 

L'esame  del  sangue  in  generale  offre  soltanto  le  «  alterazioni  ane- 
miche »  ordinarie,  ma  nessun  aumento  dei  corpuscoli  bianchi.  Si  è 
fatto  però  già  rilevare  più  sopra  che  questi  talvolta  presentano  un 
leggiero  aumento  e  che  in  qualche  caso  la  pseudoleucemia  linfatica 
può  far  passagio  in  una  leucemia  vera  pronunziata.  L'esame  del  san- 
gue deve  perciò  farsi  ripetute  volte.  Debbono  sempre  tenersi  di  mira 
le  condizioni  della  milza;  questa  perlopiù  è  ingrandita  soltanto  di  poco, 
ma  talvolta  presenta  pure  un  ingrandimento  notevole  ed  in  questi  casi 
è  lecito  parlare  di  una  «  pseudoleucemia  lienale-linfatica  ».  Devesi 
inoltre  por  mente  pure  alla  possibile  dolenzia  delle  ossa  (dolore  ster- 
nale, ecc.). 

La  diirata  della  malattia  talvolta  è  solo  di  pochi  mesi  e  di  rado  ol- 
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trepassa  2-3  anni.  Nei  casi  incipienti  è  forse  possibile  talvolta  una 
guarigione  (vedi  in  seguito),  nei  casi  inoltrati  al  contrario  la  prognosi 
è  assolutamente  infausta.  La  morte  accade  o  in  seguito  della  debo- 
lezza ed  anemia  generale  progressiva,  o  per  fatti  di  compressione,  per 
emorragie  o  per  complicazioni  accidentali. 

La  diagnosi  della  pseudoleucemia  generalmente  è  facile  per  le  ma- 
nifeste alterazioni  obiettive  e  per  1'  analisi  del  sangue.  Più  facile  è 
relativamente  di  confondere  la  malattia  coi  tumori  linfatici  tuberco. 
lari.  Questi  però  raramente  sono  tanto  multipli  ed  inoltre  nei  punti 
affetti  possono  dimostrarsi  nello  stesso  tempo  altri  segni  certi  della 
tubercolosi. 

La  terapia  possiede  un  mezzo  solo,  al  quale  non  può  negarsi  la  fa- 
coltà di  agevolare  la  involuzione  dei  linfomi,  e  questo  è  Y  arsenico. 
Da  diversi  autori  ed  anche  da  noi  stessi  sono  state  già  fatte  osserva- 
zioni in  numero  abbastanza  considerevole  circa  il  benefico  effetto  del- 
l'arsenico. Il  rimedio  però  deve  adoperarsi  in  dosi  sufficienti  (3  pillole 
di  0,004  e  più  di  acido  arsenioso  al  giorno)  prolungato  per  molto  tempo. 
Si  potrebbe  anche  tentare  1'  applicazione  sottocutanea  dello  stesso. 
Oltre  a  ciò  noi  prescriviamo  d'ordinario  ed  apparentemente  con  suc- 
cesso le  frizioni  di  iodoformio  (unguento  di  iodoformio  1  :  15). 

Nei  casi  incipienti  è  lecito  ripromettersi  dei  risultati  cospicui  dalla 
cura  citata.  Nei  casi  avanzati  si  può  aspettare  ancora  una  diminuzione 
di  volume  del  tumore,  ma  per  lo  più  non  un  miglioramento  definitivo. 
Una  cura  operativa  di  linfomi  potrebbe  essere  utile  al  massimo  nel 
principio  della  malattia:  più  in  là  essa  non  offre  alcuna  speranza  e  per 
lo  più  non  è  praticabile. 

Quanto  al  resto  si  può  rimandare  alla  terapia  dell'anemia  essenziale 
e  della  leucemia. 


CAPITOLO  QUINTO 

Emoglobinemia  ed  Emoglobinuria. 

Definizione  ed  etiolo«ia  generale. — Allorché  nel  sangue  ha  luogo 
una  dissoluzione  dei  corpuscoli  rossi,  causata  da  qualsiasi  ragione,  la 
emoglobina  disciolta  nel  siero  viene  eliminata  dai  reni,  sicché  quindi 
la  emoglobinemia,  vale  a  dire  la  presenza  di  emoglobina  libera  nel 
sangue,  ha  per  conseguenza  una  emoglobinuria,  cioè  la  presenza  della 
emoglobina  nella  urina.  Le  cagioni  della  emoglobinemia  e  della  con- 
secutiva emoglobinuria  sono  svariatissime.  In  primo  luogo  ora  già  si 
conosce  una  serie  intera  di  veleni  (clorato  di  potassa,  secondo  Mar- 
chand,  acido  pirogallico  e  naftolo  secondo  Neisser,  idrogeno  arseni- 
cale, acido  idroclorico  e  molti  altri),  i  quali,  introdotti  nel  sangue  in 
quantità  sufficiente,  immediatamente  spiegano  la  loro  azione  distruttiva 
sui  corpuscoli  rossi  e  provocano  quindi  una  emoglobinuria.  Sotto  que- 
sto puntov  di  vista  è  anche  un  veleno  pei  corpuscoli  rossi  Yacqua  di- 
stillala. È  d'interesse  pratico  e  quindi  merita  essere  qui  citato  il  fatto 
dimostrato  per  il  primo  da  Bostroem  che  i  funghi  spongiuoli  freschi 
(Elvella  espulenda.)  contengono  un  veleno  il  quale  produce  intensa  emo- 
globinuria e  perfino  la  morte,  preceduta  da  sintomi  gravi  (ittero,  de- 
lirii,  sopore,  convulsioni  tetaniche).  Questo  veleno  è  però  di  natura 
tanto  volatile  e  tanto  solubile  in  acqua  calda  che  i  citati  funghi  pas- 
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sati  in  acqua  bollente  o  cotti,  o  anche  solamente  disseccati,  sono  com- 
pletamente innocui. 

Come  i  veleni  chimici  possono  produrre  emoglobinuria  eziandio  le 
cause  infettive,  forse  anche  in  seguito  di  sostanze  velenose  che  si  svi- 
luppano neir  organismo.  Così  per  es.  nel  decorso  di  una  scarlatina 
grave  o  di  un  grave  tifo  addominale  e  malattie  analoghe,  si  è  osser- 
vata la  emoglobinuria.  Più  in  là  sarà  fatta  menzione  del  rapporto  che 
intercede  fra  la  malaria,  e  più  ancora  fra  la  sifilide  e  la  emoglobi- 
nuria parosistica. 

Una  terza  maniera  di  origine  della  emoglobinemia  è  pure  non  priva 
di  interesse  pratico.  Se  il  sangue  di  una  specie  di  animali  s'  inietta 
in  un'altra  specie,  si  manifesta  quasi  costantemente  una  emoglobinu- 
ria, perchè  non  solo  i  corpuscoli  di  sangue  stranieri  si  disciolgono, 
ma  anche  perchè  il  siero  dell'  altro  sangue  agisce  sui  corpuscoli  del 
sangue  dell'animale,  cui  si  è  fatta  la  iniezione,  in  modo  velenoso,  vale 
a  dire  in  modo  distruttivo  e  dissolvente.  Siffatta  emoglobinuria  da 
trasfusione  (Prévost,  Dumas,  Ponfick  ,  Landois  ed  altri)  disgra- 
ziatamente è  stata  costatata  anche  nell'uomo  al  tempo  in  cui  la  tra- 
sfusione del  sangue  di  agnello  aveva  raggiunta  la  sua  efimera  cele- 
brità. Come  conseguenza  pratica  ne  emerge  che  ogni  infusione  san- 
guigna può  esser  fatta  soltanto  con  una  iniezione  salina  indifferente 
o  con  sangue  della  stessa  specie. 

Un  quarto  momento  etiologico  per  la  origine  della  emoglobinemia, 
molto  importante  in  pratica,  sta  nella  influenza  delle  temperature 
estreme  sul  sangue.  Nelle  scottature  intense  spesso  ha  luogo  una  emo- 
globinuria, perchè  i  corpuscoli  sanguigni  dei  vasi  periferici  sui  quali 
si  è  esercitata  l'azione  del  calore  rimangono  distrutti.  Il  freddo  però 
può  produrre  conseguenze  del  tutto  analoghe,  e  ciò  vien  dimostrato 
sopratutto  dai  casi  della  così  detta  emoglobinuria  parosistica  (Wick- 
ham  Legg,  Lichtheim,  Küssner  ed  altri),  il  cui  singolare  quadro  sin- 
tomatico sarà  esposto  minutamente  nel  paragrafo  seguente. 

Patologia  e  sintomatologia  della  emogloMnemia  e  segnata- 
mente della  forma  parosistica  della  medesima.  —  Mentre  nel  mag- 
gior numero  delle  maniere  di  origine  testé  citate  la  emoglobinuria  si 
manifesta  come  conseguenza  di  una  causa  nota  e  facilmente  dimo- 
strabile, v'ha  pure  una  forma  della  medesima  la  quale  si  manifesta 
ad  accessi  in  persone  pel  rimanente  del  tutto  sane,  ed  offre  un  qua- 
dro morboso  molto  caratteristico.  Essa  non  è  molto  frequente,  però 
è  già  abbastanza  conosciuta  per  quello  che  riguarda  le  sue  partico- 
larità. 

Come  già  si  è  fatto  rilevare,  la  malattia  si  manifesta  in  singoli 
accessi,  e  spesso  siffatti  accessi  cominciano  con  sbadigli  frequenti  e 
prolungati.  A  questi  si  aggiungono  d'ordinario  ben  presto  dolori  nelle 
articolazioni,  cefalalgie,  nausee,  vomiti  e  un  raffreddamento  delle 
parti  periferiche  del  corpo,  delle  mani,  della  punta  del  naso,  ecc. 
A  questo  tien  dietro  tosto  un  aumento  di  temperatura,  fino  a  39°  e 
più,  accompagnato  d'ordinario  da  un  brivido  di  freddo  abbastanza 
intenso.  Talvolta  esistono  pure  dolori  intensi  colici  nella  regione  epa- 
tica. Poi  la  temperatura  si  abbassa  di  nuovo  e  manifestasi  sudore, 
gli  ammalati  si  sentono  ancora  stanchi  ed  abbattuti  ma  si  rimettono 
ben  presto.  Quasi  sempre  si  può  costatare  nei  medesimi  verso  la  fine 
dell'accesso,  che  in  tutto  dura  da  qualche  ora  fino  ad  una  mezza 
giornata,  un  manifesto  colorito  itterico  leggiero.  Con  molta  frequenza 
si  è  osservato  pure  durante  l'accesso  una  eruzione  di  orticaria. 
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Il  fenomeno  più  interessante  però  è  costituito  dalla  natura  della 
urina  emessa  durante  l'accesso  o  immediatamente  dopo.  Essa  pre- 
senta un  colorito  rosso-bruno  cupo,  sanguigno,  e  nei  casi  intensi  per- 
fino quasi  nero.  La  sua  reazione  è  quasi  sempre  acida  e  solo  ecce- 
zionalmente alcalina,  il  peso  specifico  per  lo  più  è  relativamente  basso 
(1008-1012).  Se  si  fa  bollire  l'urina,  che  in  strati  sottili  si  presenta 
quasi  completamente  limpida,  si  formerà  un  coagulo  bruno  che  dap- 
prima galleggia  sulla  superficie  del  liquido,  ma  più  tardi  va  per  lo 
più  al  fondo,  e  consiste  in  un  corpo  albuminoide  formato  dalla  de- 
composizione della  emoglobina  per  azione  del  calore.  Se  si  esamina 
l'urina  recente  allo  spettroscopio,  lo  spettro  presenterà  le  linee  di 
assorbimento,  caratteristiche  per  l'emoglobina  D  ed  E  (  nel  giallo  e 
nel  verde),  e  talvolta  anche  le  sottili  linee  della  metemoglobina  tra  0 
e  I).  Mentre  con  ciò  rimane  stabilito  indubbiamente  che  l'urina  con- 
tiene emoglobina,  la  osservazione  microscopica  della  medesima  dimo- 
stra che  i  corpuscoli  rossi  mancano  del  tutto  nell'urina,  cioè  che 
certamente  non  esiste  «  ematuria  ».  Al  contrario  riscontransi  spesso 
nell'urina  numerosi  granuli  rossi  opachi  di  forma  irregolare,  i  quali 
senza  dubbio  rappresentano  granuli  di  emoglobina.  Questi  o  sono  li- 
beri o-  aderiscono  a  cilindri  ialini  e  più  di  raro  a  cilindri  epiteliali, 
che  si  ritrovano  contemporaneamente.  Non  di  raro  le  masse  di  emo- 
globina hanno  esse  stesse  una  forma  cilindrica.  Nel  sedimento  trovansi 
pure  talvolta  degli  epitelii  renali  isolati.  Questi  e  i  cilindri  ialini  di- 
mostrano che  nei  reni  hanno  luogo  talvolta  leggiere  alterazioni  nefri' 
fiche  in  seguito  allo  stimolo  delle  masse  di  emoglobina  eliminate. 

Risulta  dall'esame  del  sangue  durante  l'accesso  che  la  emoglobi- 
nuria  parosistica  è  soltanto  la  conseguenza  necessaria  di  una  contem- 
poranea emoglobinemia.  Come  Küssner  ha  ritrovato  per  il  primo,  il 
siero  di  un  saggio  di  sangue  tratto  dall'infermo  durante  l'accesso, 
mediante  una  coppetta,  presenta  un  colorito  rosso  rubino  e  contiene 
indubbiamente  emoglobina  in  soluzione.  Ciò  fornisce  la  prova  deci- 
siva che  la  distruzione  dei  corpuscoli  del  sangue  ha  luogo  già  nello 
interno  della  corrente  sanguigna.  V  esame  microscopico  del  sangue 
durante  l'accesso,  segnatamente  se  fatto  in  condizioni  favorevoli  nel- 
l'accesso artificialmente  provocato  (vedi  in  seguito),  fornisce  inoltre 
indubbie  prove  di  questo  disfacimento.  I  corpuscoli  rossi  hanno  poca 
tendenza  ad  ammassarsi  in  pile,  sono  pallidi,  presentano  conforma- 
zione irregolare  (poichilocitosi)  e  sopra  tutto  si  riscontrano  delle  zolle 
di  emoglobina  di  forma  irregolare  ed  inoltre  spesso  numerosi  corpu- 
scoli rossi  scoloriti,  così  detti  «  ombre  »  (Ponfick). 

Per  molti  casi  almeno  risulta  chiarissima  la  causa  occasionale  dei 
singoli  accessi  di  emoglobinuria  parosistica.  Essa  consiste  indubbia- 
mente in  raffreddamenti  periferici  della  pelle,  vale  a  dire  nella  in- 
fluenza del  freddo  sul  sangue  che  ingenera  la  distruzione  dei  corpu- 
scoli rossi.  Perciò  l'accesso  si  manifesta  negl'infermi  soltanto  allor- 
ché i  medesimi  si  sono  esposti  all'aria  aperta  durante  tempo  cattivo 
e  freddo,  o  quando  sono  stati  bagnati  dalla  pioggia.  Egli  è  perciò  che 
gli  accessi  fan  quasi  sempre  sosta  durante  1'  estate.  Ciò  malgrado, 
come  Rosenbach  ha  dimostrato  per  il  primo  sperimentalmente,  essi 
possono  essere  provocati  in  ogni  tempo  artificialmente  esponendo  a 
bella  posta  la  pelle  degl'infermi  ad  un  forte  raffreddamento,  per  es. 
facendo  prendere  loro  un  piediluvio  gelato.  Per  dimostrare  che  trat- 
tasi soltanto  di  un'azione  puramente  locale  del  freddo,  Ehrlich  e 
Boas  hanno  istituito  l'esperimento  facendo  immergere,  durante  un 
Struempell.  —  Voi.  Secondo  —  2.a  Edizione.  '21** 
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quarto  d'ora,  nell'acqua  gelata,  alle  persone  assoggettate  all'esperi- 
mento, un  dito  dopo  di  averlo  circondato  con  una  legatura  elastica. 
In  ogni  saggio  di  sangue  cavato  dal  dito  potevano  chiaramente  rin- 
tracciarsi le  alterazioni  di  sopra  descritte ,  mentre  che  V  esame  del 
sangue  del  rimanente  dell'  organismo  dette  un  risultato  quasi  intera- 
mente negativo. 

Non  havvi  quindi  alcun  dubbio  che  la  influenza  del  freddo  su  qual- 
che territorio  vascolare  periferico  costituisca  la  causa  immediata  di 
ogni  accesso  di  emoglobinuria  parosistica.  Soltanto  i  fenomeni  con- 
comitanti del  parosismo,  i  dolori  di  capo,  la  febbre,  la  nausea,  ecc., 
non  sono  ancora  del  tutto  chiari  riguardo  alla  loro  genesi.  Da  parec- 
chi autori  essi  vengono  considerati  come  uremici.  Mediante  esperi- 
menti sopra  animali,  come  pure  mediante  osservazioni  eventuali  sul- 
l'uomo, è  stabilito  che  i  reni  e  particolarmente  le  capsule  di  Bow- 
raan  ed  i  canalicoli  urinarii  contorti  o  retti  possono  essere  zeppi  di 
granuli  di  emoglobina  ed  acquistano  perciò  talvolta  un  colorito  com- 
pletamente bruno  oscuro.  V  ha  quindi  la  possibilità  che  la  secrezione 
dell'  urina  venga  sensibilmente  limitata  da  queste  masse  che  occludono 
i  canalicoli  urinarii,  e  segnatamente  quella  di  elementi  solidi  come 
si  potrebbe  argomentare  dal  peso  specifico  dell'urina  generalmente 
leggiero.  Una  siffatta  ritenzione  di  elementi  dell' urina  nel  sangue  po- 
trebbe certamente  avere  per  conseguenza  una  parte  dei  sintomi  cli- 
nici. Non  è  però  stabilito  interamente  se  la  ipotesi  accennata  sopra 
collimi  realmente  coi  fatti. 

Rimane  tuttora  inesplicato  perchè  in  taluni  uomini  esista  una  sen- 
sibilità tanto  straordinaria  dei  corpuscoli  rossi  rispetto  alle  influenze 
del  freddo,  mentre  che  nel  maggior  numero  degli  uomini  le  medesime 
influenze  di  temperatura  rimangono  senza  alcuna  simile  conseguenza  (1). 
Su  di  questo  tuttavia  per  ora  non  è  permesso  di  emettere  neppure 
delle  supposizioni.  Rimane  soltanto  di  accennare  che  la  maggior  parte 
degl'individui,  finora  osservati,  affetti  di  emoglobinuria  parosistica,  erano 
stati  precedentemente  sifilitici.  Non  si  sa  però  se  esista  realmente 
con  ciò  un  intimo  nesso  con  questa  malattia  e  di  qual  natura  esso  sia. 
Dai  medici  inglesi  si  è  anche  ritenuta  la  esistenza  di  una  relazione  fra 
la  emoglobinuria  parosistica  e  la  pregressa  malaria,  ma  con  quanta 
ragione  è  molto  dubbio. 

Riguardo  alla  patologia  della  emoglobinuria  devesi  in  ultimo  aggiun- 
gere ancora  che  non  i  reni  soltanto  servono  come  ricettacolo  dei  re- 
sidui dei  corpuscoli  sanguigni  distrutti  e  disciolti.  Come  Ponfick  ri- 
tiene in  base  di  esperimenti,  servono  eziandio  a  ciò  la  milza  ed  il 
fegato,  ed  anzi  spesso  ancora  prima  dei  reni.  La  milza  riceve  i  fram- 
menti solidi  de' corpuscoli  rossi  e  perciò  talvolta  si  rigonfia  in  ma- 
niera considerevole.  Il  fegato  riceve  buona  parte  dell' emoglobina  di- 
sciolta, utilizzandola  per  la  formazione  della  bile,  la  quale  probabil- 
mente perciò  subisce  per  lo  più  un  aumento.  Una  parte  dell'emoglo- 
bina disciolta  rimane  trasformata  però  già  nel  sangue  stesso  in  pig- 
mento biliare.  Questo  giunge  alla  cute  ed  è  causa  del  leggiero  Utero, 
il  quale  come  si  è  detto  si  manifesta  spesso  e  quindi  è  di  natura  pu- 
ramente ematogena. 


(1)  Devesi  tuttavia  far  rilevare  che  in  qualche  caso  pare  che  anche  altre  in- 
fluenze al  difuori  dell'azione  del  freddo  possano  produrre  accessi  di  emoglobi- 
nuria. Così  per  es.  B.  Fleischer  descrive  un  caso  nel  quale  strapazzi  notevoli 
ebbero  per  conseguenza  un  accesso  di  emoglobinuria. 
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Prognosi.  —  La  prognosi  della  emoglobinuria,  che  si  presenta 
come  fatto  parziale  di  altri  processi  morbosi  (avvelenamenti,  malat- 
tie infettive,  ecc.),  dipende  completamente  dalla  gravità  della  malat- 
tia fondamentale.  Nella  emoglobinuria  parosistica  pare  che  l'accesso 
non  vada  mai  congiunto  con  un  immediato  pericolo  di  vita.  11  ripe- 
tersi .dei  parosismi  può  evitarsi  soltanto  allorché  1'  infermo  non  si 
espone  più  alle  rispettive  influenze  nocive.  Non  esiste  alcun  mezzo 
sicuro  per  aumentare  la  resistenza  degl'infermi  contro  queste  ultime. 
Soltanto  in  alcuni  casi  nei  quali  v'era  stata  sifìlide,  una  cura  di  fri- 
zioni ha  troncato  gii  accessi  in  modo  duraturo.  In  modo  analogo  sa- 
rebbe da  tentare  la  chinina,  ove  esistesse  il  dubbio  di  una  influenza 
malarica. 

L'accesso  stesso  non  richiede  un  trattamento  speciale.  L'infermo 
deve  soltanto  sottrarsi  al  più  presto  possibile  alla  influenza  del  freddo. 
E  quindi  più  utile  il  riposo  a  letto  ed  inoltre  la  somministrazione  di 
copiose  bevande  per  agevolare  possibilmente  la  eliminazione  delle  masse 
di  emoglobina  dai  reni. 


CAPITOLO  SESTO 
Scorbuto. 

Preliminari. — Lo  scorbuto  insieme  ad  un  certo  numero  di  af- 
fezioni analoghe  costituisce  un  gruppo  di  malattie  affini,  le  quali  pos- 
sono denominarsi  «  affezioni  emorragiche  ».  La  particolarità  precipua 
e  comune  di  siffatte  affezioni  consiste  in  ciò  che  in  esse  tutto  insie- 
me a  taluni  sintomi  più  o  meno  marcati  si  sviluppa  una  pronunziata 
diatesi  emorragica  dell'organismo,  vale  a  dire  una  tendenza  alle  emor- 
ragie spontanee.  In  molti  casi  e  sopra  tutto  nei  casi  leggieri,  le  emor- 
ragie si  manifestano  esclusivamente  o  almeno  principalmente  sui  te- 
gumenti esterni,  in  molti  altri  casi  si  manifestano  eziandio  emorragie 
nelle  parti  profonde  (muscoli,  articolazioni)  e  nelle  mucose. 

A  seconda  del  modo  di  manifestarsi  delle  emorragie  ed  a  seconda 
della  esistenza  di  altri  sintomi,  le  affezioni  emorragiche  si  sono  sud- 
divise in  diverse  malattie  isolate,  cui  si  è  dato  un  numero  relativa- 
mente considerevole  di  nomi  diversi  (scorbuto,  morbo  maculoso,  por- 
pora, peliosi,  ecc.).  Devesi  tuttavia  far  rilevare  che  si  possono  di- 
fatti distinguere  parecchie  forme  morbose,  le  quali  presentano  un  qua- 
dro abbastanza  ben  caratterizzato,  ma  che  d'altra  parte  esistono  an- 
che tutte  le  possibili  forme  di  transizione  tra  le  singole  affezioni.  Nel 
caso  speciale  quindi  dipende  non  di  rado  quasi  interamente  dal  be- 
neplacito del  medico  di  scegliere  la  nomenclatura  che  meglio  gli  ag- 
grada. Questi  casi  di  transizione  dimostrano  però  la  grande  affinità 
e  forse  anche  la  identità  di  1utte  le  affezioni  testé  citate.  Con  un  esame 
accurato  anzi  si  trova  inoltre  che  talune  altre  forme  morbose,  che 
d'ordinario  non  presentano  alcun  carattere  emorragico  ma  sono  sol- 
tanto caratterizzate  da  alterazioni  infiammatorie  essudative  della  pelle 
e  che  vengono  generalmente  annoverate  fra  le  «  malattie  della  pelle  » 
nello  stretto  senso  della  parola,  sono  parimente  affini  intimamente  con 
1'  affezione  emorragica.  Noi  qui  abbiamo  di  mira  sopratutto  Xeritema 
essudativo  multiforme,  il  quale  non  di  rado  presenta  una  natura  emor- 
ragica pronunziata  e  perciò  diventa  molto  analogo  nelle  sue  manife- 
stazioni esterne  alle  malattie  affini  alla  porpora. 
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Tutte  queste  analogie  verranno  schiarite  completamente  solo  allor- 
ché sarà  conosciuto  con  precisione  la  etiologia  delle  malattie  in  qui- 
stione.  Già  fin  da  ora  molte  circostanze  sembrano  dimostrare  che  an- 
che in  questi  casi  trattisi  di  influenze  patogeniche  infettive  (vedi  in 
seguito  ),  però  finora  non  si  è  potuto  avere  una  prova  certa  per 
convalidare  questa  opinione.  Noi  quindi  per  ora  dobbiamo  limitarci 
sopratutto  al  punto  di  vista  puramente  clinico.  1  fatti  clinici  però  de- 
notano appunto  che  una  divisione  assolutamente  recisa  dalle  singole 
affezioni  emorragiche  sarebbe  puramente  artificiale.  In  questo  o  nel 
capitolo  seguente  tratteremo  quindi  solamente  di  due  tipi  principali 
delle  affezioni  emorragiche. 

Etiologia  dello  scorbuto.  —  Lo  scorbuto  può  manifestarsi  sotto 
forma  sporadica,  ma  più  spesso  ha  una  diffusione  epidemica  ed  en- 
demica. Nei  tempi  passati  sopratutto,  nei  quali  nell'agglomerazione 
di  grandi  masse  di  uomini  poco  si  badava  alle  condizioni  igieniche 
esterne,  si  verificavano  epidemie  di  scorbuto  notevolmente  diffuse  e 
pericolose,  come  risulta  dalle  numerose  relazioni  intorno  al  manife- 
starsi delia  malattia  negli  eserciti,  nelle  città  assediate  e  sopratutto 
sui  bastimenti.  Lo  «  scorbuto  navale  »  era  ed  in  parte  è  ancora  tut- 
tavia una  delle  malattie  più  temute,  per  la  quale  pel  passato  sono 
caduti  vittime  interi  equipaggi.  Anche  attualmente  si  verificano  non 
di  rado  delle  epidemie  di  scorbuto,  sebbene  non  in  estensione  tanto 
notevole,  sopratutto  negli  stabilimenti  penitenziarii,  nelle  prigioni, 
nelle  caserme,  ecc. 

Sebbene  il  citato  comportarsi  dello  scorbuto,  secondo  le  vedute 
odierne,  induca  a  ricercare  urgentemente  quale  possibile  causa  mor- 
bosa una  sostanza  infettiva  organizzata,  pel  passato  erano  le  condi- 
zioni esterne  dì  nutrizione,  di  abitazione  e  di  clima  e  simili  fattori, 
quelli  che  venivano  considerati  come  atti  a  poter  produrre  già  di 
per  sé  stessi  l'affezione.  Difatti  non  si  potrà  negare  che  le  condizioni 
testé  citate  esercitino  una  influenza  essenziale  sulla  diffusione  dello 
scorbuto.  Esse  però  non  rappresentano  la  vera  causa  morbosa,  e  ciò 
emerge  dal  fatto  che  lo  scorbuto  talvolta  può  senza  alcun  dubbio  ma- 
nifestarsi anche  allorquando  non  esiste  in  realtà  alcuno  dei  mo- 
menti etiologici  ritenuti  indispensabili.  Si  potranno  quindi  ritenere 
questi  ultimi  soltanto  come  fattori  predisponenti. 

Si  è  già  da  qualche  tempo  attribuito  un  valore  speciale  a  talune 
deficienze  della  nutrizione,  sia  che  trattisi  di  un  alimento  cattivo 
nell'assieme,  guasto  o  non  sufficiente,  sia  che  trattisi  della  preva- 
lenza di  taluni  alimenti,  come  segnatamente  della  carne  salata, molto 
in  uso  nell'alimentazione  di  bordo,  sia  infine  che  trattisi  della  man- 
canza dì  taluni  alimenti  ed  in  special  modo  della  mancanza  di  cibi 
vegetali,  e  sopratutto  di  vegetali  freschi.  La  teoria  che  la  malattia 
sia  prodotta  dalla  mancanza  di  alimentazione  vegetale  per  la  scarsa 
introduzione  di  sali  potassici  (Garrod)  è  stata  difesa  con  straordi- 
naria diligenza  ed  ingegno.  È  impossibile  tuttavia  che  questa  opinione 
colpisca  il  punto  essenziale  del  fatto,  poiché  in  molte  epidemie  di 
scorbuto  è  dimostrata  la  mancanza  di  questo  momento,  anzi  talvolta 
perfino  la  esistenza  di  una  speciale  abbondanza  di  combinazioni  po- 
tassiche nell'alimentazione  adoperata. 

La  stessa  influenza  predisponente  ma  non  efficiente,  dovuta  alla  nu- 
trizione, viene  esercitata  anche  dalle  altre  condizioni  etiologiche  ri- 
tenute importanti.  Esse  spesso  esistono  manifestamente  tanto  nelle 
epidemie  che  nei  casi  sporadici,  possono  però  talvolta  mancare  an- 
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che  completamente,  come  già  si  è  fatto  notare.  Ad  esse  appartengono 
le  abitazioni  cattive  ed  umide,  le  influenze  di  temperatura  (freddo, 
umidità  ed  anche  calore  prolungato),  la  smodata  fatica  corporale,  ecc. 

11  sesso  e  V  età  non  hanno  una  sensibile  influenza  sullo  scorbuto. 
I  soggetti  deboli  vengono  apparentemente  attaccati  con  frequenza  al- 
quanto maggiore  che  non  i  robusti.  La  possibilità  della  trasmissione 
della  malattia  per  contagio  è  stata  sostenuta  da  molti  ma  non  è  di- 
mostrata con  certezza.  La  esperienza  clinica  spregiudicata  dimostre- 
rebbe che  la  contagiosità  dello  scorbuto,  se  pure  esiste,  non  può  es- 
ser per  certo  che  leggiera. 

Sintomi  e  decorso.  —  Lo  scorbuto  per  lo  più  non  comincia  re- 
pentinamente ma  a  gradi  a  gradi  con  taluni  sintomi  morbosi  gene- 
rali. Questi  consistono  soprattutto  in  una  spossatezza  e  debolezza  ge  - 
nerale, in  un  senso  di  peso  ed  oppressione  sul  petto  ed  in  palpita- 
zioni di  cuore,  ai  quali  fenomeni  si  aggiungono  per  lo  più  dolori 
reumatoidi  nella  schiena  nonché  nelle  estremità  e  sopratutto  nelle 
gambe.  Gl'infermi  in  tutti  i  casi  gravi  sono  costretti  a  letto,  sono 
molto  sensibili  al  freddo  e  presentano  una  singolare  sonnolenza  ed 
apatia. 

Dopo  che  questi  sintomi  iniziali  ancora  abbastanza  indeterminati 
hanno  durato  per  alcuni  giorni  ed  anche  dippiù,  si  sviluppano  certi 
altri  fatti  morbosi  che  sono  caratteristici  sopratutto  per  lo  scorbuto 
e  rendono  possibile  la  giusta  interpretazione  dello  stato  morboso. 

Anzitutto  deve  essere  qui  citato  il  manifestarsi  delle  emorragie 
spontanee,  segnatamente  nelle  estremità  inferiori.  Una  parte  delle 
effusioni  di  sangue  ha  sede  nella  cute,  e  quivi  dà  luogo  a  numerose 
macchie  di  un  colorito  rosso-cupo  più  o  meno  grandi,  che  hanno 
sede  prediletta  attorno  ai  follicoli  piliferi.  Inoltre,  e  questo  costitui- 
sce una  particolarità  dello  scorbuto,  si  manifestano  quasi  sempre  stra- 
vasi nelle  parti  molli  profonde,  nel  tessuto  connettivo  sottocutaneo, 
nei  muscoli  o  fra  i  medesimi  e  più  di  rado  anche  nel  periostio,  e 
questi  stravasi  si  possono  talvolta  palpare  sotto  forma  di  tumefazioni, 
dure  e  dolenti  delle  parti  affette  e  tal'altra  danno  luogo,  a  causa  della 
rapida  dissoluzione  e  diffusione  del  pigmento  sanguigno,  a  cambia- 
menti di  colorito  della  pelle  molto  caratteristici.  Sulla  cute  si  mani- 
festano delle  macchie  diffuse  azzurrognole  che  nella  periferia  hanno 
una  tinta  più  verdastra  o  giallastra  e  talvolta  sono  abbastanza 
grandi,  ed  hanno  perfettamente  l'apparenza  di  ampie  suggellazioni 
traumatiche.  Esse  naturalmente  sono  tanto  più  estese  ed  oscure  quan- 
to più  abbondante  è  stata  la  emorragia  sottocutanea  e  quanto  più 
vicina  alla  cute.  Anche  nelle  estremità  superiori  e  nel  tronco  si 
manifestano  talvolta  analoghe  emorragie,  però  sempre  più  di  rado  e 
quasi  esclusivamente  nei  casi  gravi.  Nel  volto  e  sul  cuoio  capelluto 
si  è  osservata  solo  eccezionalmente  la  formazione  di  emorragia.  E 
notevole  che  talvolta  delle  porzioni  di  cute  possono  in  seguito  della 
effusione  di  sangue  diventar  necrotiche  ed  essere  distaccate.  Col  so- 
praggiungere di  stimoli  flogogeni  dall'aria  si  formano  poi  delle  ulce- 
razioni (le  così  dette  ulceri  scorbutiche),  le  quali  però  possono  rag- 
giungere una  estensione  pericolosa  soltanto  in  condizioni  esterne  sfa- 
vorevoli. Devesi  inoltre  ancora  notare  che  segnatamente  in  talune 
epidemie  si  osservano  non  di  rado,  insieme  alle  emorragie  cutanee  o 
invece  di  esse,  altre  efflorescenze  cutanee:  eritemi,  poni  fi,  bolle,  tal- 
volta con  contenuto  sanguigno  («  pemfìgo  scorbutico  »),  noduli,  pusto- 
le, ecc. 
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Nei  casi  di  scorbuto  ordinario,  che  da  noi  si  manifestano  sporadi- 
camente, sono  estremamente  rare  le  emorragìe  delle  mucose  (ecce- 
zion fatta  dall'  affezione  gengivale  della  quale  or  ora  terremo  parola) 
e  le  emorragie  degli  organi  interni.  Nei  casi  gravi,  che  si  riscon- 
trano segnatamente  nella  diffusione  epidemica  della  malattia  per  cat- 
tive condizioni  igieniche,  i  citati  disturbi  al  contrario  sì  verificano 
non  di  rado.  Debbono  qui  citarsi  anzitutto  gli  accessi  di  epistassi,  e 
poi  le  gastrorragie,  le  enterorragie,  le  broncorragie,  le  emorragie 
dei  reni  e  della  pelvi  renale  (ematuria),  le  emorragie  delle  membra- 
ne sierose,  ecc. 

Oltre  alle  emorragie,  il  secondo  sintonia  precipuo  dello  scorbuto 
è  costituito  da  una  singolare  affezione  della  mucosa  boccale  ed  in 
ispecie  delle  gengive.  Nei  casi  sporadici  la  diagnosi  può  stabilirsi  con 
certezza  solo  col  dimostrare  la  coesistenza  delle  emorragie  scorbuti- 
che cutanee  o  muscolari  con  le  alterazioni  scorbutiche  delle  gengive. 

L' affezione  gengivale  scorbutica  per  lo  più  si  manifesta  per  tem- 
po ,  talvolta  contemporaneamente  alla  emorragia,  tal' altra  però  an- 
che un  po' prima  od  un  po'dopo.  Le  gengive  assumono  un  colorito 
cianotico  azzurrognolo  ,  si  rigonfiano  e  diventano  rilasciate  ,  tume- 
fatte, dolenti  e  sanguinano  facilmente.  Per  lo  più  questa  alterazione  è 
più  intensa  nelle  parti  sporgenti  della  gengiva  fra  i  singoli  denti , 
mentre  è  curioso  che  essa  non  si  sviluppa  quasi  affatto  nei  punti 
dove  fra  i  denti  esistono  dei  vuoti.  Per  ciò  l'affezione  scorbutica  delle 
gengive  manca  quasi  sempre  nei  bambini  privi  di  denti  e  nei  vecchi. 
Nei  casi  gravi  alla  tumefazione  delle  gengive  si  aggiunge  una  necrosi 
della  medesima,  che  dapprima  è  superficiale  ma  che  in  prosieguo  tal- 
volta si  approfonda  e  dà  luogo  alla  formazione  di  superficie  ulcerose 
sporche.  Il  processo  in  seguito  si  propaga  non  di  rado  al  rimanente 
della  mucosa  boccale,  sicché  ne  deriva  una  stomatite  ulcerosa  estre- 
mamente fetida. 

Meno  caratteristiche  delle  emorragie  e  dell'affezione  gengivale,  però 
non  rare,  sono  talune  affezioni  degli  altri  organi  e  taluni  disturbi 
generali.  Fra  questi  ultimi  devesi  notare  sopratutto  1'  anemia  scor- 
butica, sebbene  questa  debba  non  di  rado  riferirsi  alle  condizioni 
esterne  sfavorevoli  degli  ammalati,  o  nondimeno  pare  che  la  malattia 
stessa  eserciti  una  influenza  nociva  diretta  siili'  insieme  dell'affezione. 
In  tutti  i  casi  gravi  gli  ammalati  hanno  un  aspetto  straordinariamente 
pallido  e  giallognolo,  la  cute  è  avvizzita  e  secca,  la  muscolatura  ed 
il  pannicolo  adiposo  dimagrano  rapidamente.  La  temperatura  in  molti 
casi  resta  invariata,  talvolta  però  anche  al  principio  dell'affezione  o 
più  tardi  si  manifestano  degli  aumenti  di  temperatura.  Le  complica- 
zioni intercorrenti  non  di  rado  sono  accompagnate  da  febbre  elevata. 

Per  quello  che  riguarda  i  disturbi  che  si  riferiscono  agli  organi 
interni,  di  cui  finora  non  ancora  si  è  tenuto  parola,  devesi  citare  an- 
zitutto la  non  rara  angina  iniziale.  Per  lo  più  essa  si  manifesta  in 
forma  semplice  catarrale,  talvolta  però  può  assumere  anche  un  carat- 
tere emorragico.  E  importante  inoltre  il  manifestarsi  non  raro  di  una 
bronchite.  Nello  scorbuto  grave  si  sono  osservate  eziandio  polmoniti 
lobulari  e  vere  polmoniti  crupose.  Si  riscontrano  ancora  infiamma- 
zioni delle  membrane  sierose  (pleuriti,  pericarditi),  le  quali  pari- 
mente non  di  rado  si  caratterizzano  dalla  natura  emorragica  dell'es- 
sudato. Infine  debbonsi  citare  ancora  le  affezioni  articolari  scorbu- 
tiche, le  quali  consistono  in  versamenti  acuti  sierosi  e  talvolta  anche 
emorragici  e  che  hanno  luogo  nelle  cavità  articolari.  Dobbiamo  fin  da 
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ora  far  rilevare  che  la  non  rara  combinazione  con  le  tumefazioni  ar- 
ticolari costituisce  una  particolarità  di  tutte  le  «  affezioni  emorra- 
giche »  e  malattie  affini  (vedi  sopra). 

Riguardo  al  cuore  devesi  aggiungere  ancora  che  il  polso  talvolta 
è  alquanto  accelerato,  ed  in  altri  casi  rallentato.  Esso  per  lo  più  è 
piccolo  e  molle.  Può  aver  luogo  lo  sviluppo  della  endocardite,  però 
questa  è  molto  rara.  Nello  scorbuto  non  si  son  trovate  ancora  alte- 
razioni caratteristiche  e  costanti  del  sangue.  La  milza,  segnatamente 
nei  casi  gravi,  non  di  rado  è  manifestamente  tumefatta.  Si  è  anche 
ripetutamente  constatata  la  esistenza  dell'  albumìnurìa,  però  quasi 
esclusivamente  nei  casi  gravi,  nei  quali  può  svilupparsi  una  completa 
nefrite  acuta. 

Diverse  forme  di  scorbuto.  Prognosi. — I  casi  sporadici  di  scor- 
buto, che  sono  quelli  i  quali  comunemente  si  riscontrano  da  noi,  pre- 
sentano quasi  sempre  un  decorso  benigno.  I  disturbi  morbosi  si  limi- 
tano per  lo  più  ai  disturbi  dello  stato  generale,  alle  emorragie  nelle 
estremità  inferiori  ed  alla  affezione  gengivale,  mentre  si  manifestano 
solo  eli  rado  le  complicazioni  gravi,  di  cui  testé  si  è  tenuto  parola. 
La  durata  nel  maggior  numero  dei  casi,  malgrado  ciò,  è  di  qualche 
settimana  ed  essa  diventa  tanto  più  lunga  per  quanto  più  sfavorevoli 
sono  le  condizioni  esterne  nelle  quali  gl'infermi  si  ritrovano.  Tuttavia 
V esito  finale  è  quasi  sempre  propizio. 

Molto  più  sfavorevole  è  la  prognosi  dei  casi  gravi,  i  quali  si  ri- 
scontrano segnatamente  in  cattive  condizioni  igieniche  ed  allorché  è 
deficiente  la  nutrizione  e  la  cura  degl'infermi.  In  tali  casi  la  malattia 
non  di  rado  termina  con  la  morte,  sia  in  seguito  della  progressiva 
cachessia,  sia  in  seguito  di  complicanze  pericolose  (polmonite,  peri- 
cardite, ecc.). 

E  notevole  che  sopratutto  nella  diffusione  epidemica  o  endemica  dello 
scorbuto  non  di  rado  si  osservano  casi  di  malattia  non  sviluppati,  ano- 
mali o  rudimentali.  Questi  appartengono  per  lo  più  ma  non  sempre 
alle  forme  più  leggiere  della  medesima.  Si  trova  per  es.  una  gengivite 
scorbutica,  ovvero  una  stomatite  senza  emorragie,  o  viceversa  affe- 
zioni emorragiche  della  cute  o  delle  mucose  senza  le  corrispondenti 
alterazioni  gengivali,  ecc.  Si  sono  perfino  descritti  dei  casi  di  anemie 
scorbutiche  pure  senza  alcuna  alterazione  locale. 

Diagnosi.  —  La  diagnosi  dello  scorbuto  è  molto  facile  se  esistono 
contemporaneamente  i  due  sintomi  principali  —  le  emorragie  e  le  af- 
fezioni gengivali.  Allorché  manca  l'uno  o  l'altro  di  questi  sintomi,  o 
allorquando  la  manifestazione  dei  medesimi  non  è  evidente,  la  inter- 
pretazione di  un  singolo  caso  e  il  distinguerlo  dallo  stomacace  co- 
mune, dalla  peliosi  reumatica  e  dalle  malattie  affini  può  presentare 
qualche  difficoltà.  Se  però  si  tien  conto  di  quello  che  s'è  detto  al  prin- 
cipio di  questo  capitolo,  e  se  si  ritiene  la  probabile  affinità  etiologica 
dei  processi  morbosi  relativi,  la  interpretazione  di  siffatti  casi  di  tran- 
sizione perde  della  sua  oscurità.  In  ultimo  devesi  ancora  ricordare 
brevemente  che  anche  le  affezioni  settiche  e  la  consecutiva  endocar- 
dite ulcerosa  acuta,  talvolta  possono  dar  luogo  allo  sviluppo  di  copiose 
emorragie,  sicché  può  accadere  che  si  confondano  facilmente  con  lo 
scorbuto. 

Terapia.  —  La  terapia  dello  scorbuto  deve  essere  in  primo  luogo 
igienica  e  dietetica.  La  buon'aria,  la  sufficiente  nutrizione  e  la  neces- 
saria cura,  adoperate  per  tempo,  sono  nel  maggior  numero  dei  casi 
sufficienti  da  sé  sole  a  menare  a  guarigione  la  malattia,  mentre  se 
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mancano  i  citati  fattori  tutti  gli  altri  mezzi  possono  venir  meno  al 
medico. 

Partendo  dalla  opinione  che  una  delle  cause  principali  della  origine 
dello  scorbuto  fosse  riposta  nella  mancanza  di  alimenti  vegetali  fre- 
schi, è  tuttora  in  uso  di  prescrivere  agl'infermi  abbondante  alimenta- 
zione di  verdura  (insalata,  spinaci,  acetosa,  ecc.),  ài  frutta,  succhi 
di  frutta  e  limonee  vegetali.  Non  v'è  ragione  di  smettere  questa  pra- 
tica sanzionata  dall'esperienza,  sebbene  noi  avessimo  visto  spesso  che 
la  somministrazione  di  alimenti  vegetali  freschi  non  costituisca  una 
conditio  sine  qua  non  per  la  rapida  guarigione  dello  scorbuto  e  che 
con  qualsiasi  altra  buona  nutrizione  degli  ammalati  si  possano  ottenere 
i  medesimi  risultati  terapeutici  favorevoli.  Ancora  minore  fondamento 
scientifico  ha  la  fama  che  parecchie  specie  particolari  di  piante  anno 
acquistato  come  «  antiscorbutiche  »,  come  anzitutto  la  coclearia  (co- 
clearia offìcinalis)  spesso  citata  nel  maggior  numero  dei  vecchi  viaggi 
polari.  La  somministrazione  di  acidi  vegetali  e  di  salì  potassici  (idrar- 
trato  e  nitrato  di  potassa,  ecc.)  sotto  forma  semplice  di  preparati  chi- 
mici è  stata  anche  sperimentata  spesso  ma  non  ha  trovato  molti  fautori. 

Oltre  alle  prescrizioni  dietetiche  nello  scorbuto  si  usano  sopratutto 
fra  i  rimedii  medicamentosi  gli  amari  ed  i  «  corroboranti  ».  Certa- 
mente non  spetta  a  questi  un'  azione  specifica,  ma  tuttavia  essi  for- 
mano la  prescrizione  più  confacente  per  la  pratica.  Sono  da  racco- 
mandarsi il  decolto  di  corteccia  di  china  10,0  :  150,0  con  2,0  di  acido 
solforico  e  20,0  di  sciroppo  di  lamponi,  poi  i  preparati  di  genziana, 
di  calamo  e  di  amari  analoghi.  Si  può  a  ragione  dubitare  che  la  som- 
ministrazione interna  degli  acidi  minerali  eserciti  come  si  credeva 
pel  passato  un'azione  speciale  favorevole  sulla  diatesi  emorragica. 

Dal  punto  di  vista  sintomatico  è  di  un'importanza  incontestabile  la 
cura  delle  affezioni  scorbutiche  della  bocca.  Il  tener  pulita  la  bocca 
e  sciacquarla  spesso  con  soluzioni  disinfettanti  e  leggiermente  astrin- 
genti (clorato  di  potassa,  decozione  di  salvia)  costituiscono  la  indica- 
zione principale.  È  pure  utile  di  fare  spesso  pennellazioni  sulla  gen- 
giva infiammata  e  rammollita  con  tintura  di  mirra  e  tintura  di  ra- 
tania.  11  riassorbimento  degli  stravasi  nelle  estremità  inferiori  viene 
agevolato  con  un  massaggio  fatto  con  prudenza.  Sopra  tutto  nelle 
infiltrazioni  sanguigne  dolorose  delle  parti  molli  profonde  riescono  uti- 
lissime le  frizioni  con  olio  al  cloroformio.  Nei  casi  gravi  di  scorbuto 
devono  adoperarsi  spesso  gli  eccitanti  (canfora,  etere,  vino)  ed  inoltre 
richiedono  una  cura  speciale  le  eventuali  complicazioni. 

La  convalescenza  viene  agevolata  dalla  continuazione  della  buona 
nutrizione,  dei  bagni  e  dei  preparati  di  ferro  e  china. 


CAPITOLO  VII. 
Morbo  maculoso  del  Werlhof.  Porpora.  Peliosi. 

Come  già  si  è  fatto  notare  nel  capitolo  precedente,  le  diverse  forme 
delle  «  affezioni  emorragiche  »  hanno  tanta  attinenza  l'ima  con  l'al- 
tra, che  una  rigorosa  suddivisione  delle  medesime  in  diverse  specie 
di  malattie  è  onninamente  impossibile.  Egli  è  certo  che  i  numerosi 
nomi  di  malattie  introdotti  in  patologia  hanno  contribuito  più  alla  con- 
fusione in  questo  campo,  anziché  a  renderne  chiare  le  condizioni. 

Se  noi  ci  atteniamo  esclusivamente  a'  fatti  clinici  è  da  notarsi  che 
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v'ha  dei  casi  di  malattia,  in  cui  il  sintonia  principale  consiste  nella 
manifestazione  di  emorragie  più  o  meno  copiose  nella  cute  o  contem- 
poraneamente anche  in  organi  interni  (mucosa,  ecc.).  Nei  casi  più  leg- 
gieri di  questa  specie  le  emorragie  costituiscono  quasi  la  sola  manifesta- 
zione morbosa,  mentre  che  nei  casi  più  gravi  si  sviluppano  inoltre 
ancora  altri  sìntomi  generali  notevoli  (febbre,  debolezza  generale)  o 
talune  complicazioni  locali.  La  cagione  vera  di  queste  affezioni  non 
ci  è  ancora  nota.  Esse  per  lo  più  si  manifestano  senza  causa  apprez- 
zabile tanto  in  persone  di  buona  nutrizione,  quanto  in  quelle  mal  nu- 
drite,  così  nei  vecchi  come  nei  giovani,  negli  uomini  o  nelle  donne. 
Tuttavia  l'affinità  indiscutibile  che  questi  processi  hanno  con  alcune 
altre  malattie  (scorbuto,  eritema  essudativo  e  forse  anche  reumatismo 
acuto  ed  endocardite)  dinota  che  trattasi  qui  di  processi  infettivi,  opi- 
nione questa  la  quale  certamente  finora  è  più  atta  a  dare  una  spie- 
gazione delle  affezioni  in  esame.  Solo  in  taluni  casi,  i  quali  forse  non 
hanno  direttamente  qui  il  loro  posto,  si  deve  pensare  principalmente 
a  pregressi  disturbi  nutritivi  delle  pareti  vasali,  come  a  mo'  d'esempio 
nelle  emorragie  le  quali  talvolta  hanno  luogo  nella  pelle  di  persone 
vecchie  marastiche  e  che  vengono  indicate  col  nome  di  peliosi  senile. 

Le  forme  morbose  più  leggiere  che  qui  sono  da  mentovarsi  ven- 
gono indicate  col  nome  di  porpora.  Le  emorragie  si  manifestano  so- 
pratutto nella  cute  delle  estremità  inferiori,  e  quivi  hanno  sede  spe- 
cialmente nei  follicoli.  Non  di  rado  però  si  riscontrano  emorragie  an- 
che sulla  pelle  del  tronco  e  delle  estremità  superiori,  mentre  che  le 
mucose  e  le  parti  profonde  ne  rimangono  immuni.  A  differenza  dello 
scorbuto  deve  rilevarsi  segnatamente  la  mancanza  delle  emorragie  mu- 
scolari nonché  dell'affezione  gengivale,  sebbene  come  si  è  detto  di  so- 
pra esistano  anche  dei  casi  di  transizione.  La  malattia  va  descritta 
come  porpora  semplice  allorché  oltre  delle  emorragie  cutanee  man- 
cano altri  sintomi  morbosi  od  almeno  esistono  soltanto  in  grado  poco 
pronunziato.  Questi  casi  hanno  quasi  sempre  un  decorso  favorevole  e 
guariscono  completamente  in  uno  spazio  di  tempo  vario  di  1  '/>  —  3 
settimane.  Se  le  emorragie  isolate  si  formano  in  elevazioni  della  cute 
o  pomfì  preesistenti,  si  parla  di  una  porpora  urticans,  forma  questa 
che  rappresenta  già  il  passaggio  ai  casi  di  eritema  essudativo  com- 
plicato ad  emorragia.  Per  quello  che  riguarda  le  particolarità  relative 
dobbiamo  rimandare  ai  trattati  speciali  di  dermatologia. 

Le  emorragie  vanno  abbastanza  spesso  congiunte  a  dolori  temivi 
«  retimatoidi  »:  siffatti  casi  vanno  indicati  col  nome  di  porpora  reu- 
matica o  peliosi  reumatica  (Schoenlein).  In  tali  congiunture  è  spesso 
anche  alterato  lo  stato  generale  degl'infermi,  possono  manifestarsi  leg- 
gieri movimenti  febbrili,  l'appetito  è  scarso,  gl'infermi  sono  spossati  ed 
incapaci  a  lavoro  materiale  o  intellettuale.  Non  di  raro  hanno  luogo  nelle 
articolazioni,  e  segnatamente  in  quelle  delle  estremità  inferiori  (artico- 
lazioni del  ginocchio),  veri  versamenti  infiammaiorii.  Le  gengive  sono 
per  lo  più  normali  e  mancano  parimenti  d'ordinario  le  emorragie  delle 
mucose  e  degli  organi  interni.  La  durata  di  questi  casi  talvolta  non 
è  che  di  2-3  settimane,  ma  in  qualche  caso  la  malattia  si  protrae  dippiù 
manifestandosi  recrudescenze  delle  emorragie  cutanee  e  dei  dolori  ar- 
ticolari. L'esito  finale  però  é  quasi  sempre  favorevole. 

Dalle  forme  leggiere  di  porpora  testé  descritte  si  passa  senza  alcun 
limite  marcato  alle  gravi,  e  queste  costituiscono  appunto  quelle  le  quali 
vengono  principalmente  indicate  col  nome  di  morbo  maculoso  di 
Werlhof  (  e  con  una  espressione  impropria  con  quello  di  porpora 
Struempell.  —  Voi.  Secondo  —  2.a  Edizione  22** 
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emorragica,  giacché  ogni  porpora  è  emorragica).  A  questa  categoria 
appartengono  i  casi  nei  quali  le  emorragie  cutanee  hanno  una  grande 
estensione,  mentre  si  manifestano  inoltre  eziandio  emorragie  delle 
mucose  (naso,  mucosa  boccale,  palato  molle,  stomaco  e  canale  inte- 
stinale), nonché  emorragie  di  organi  interni  (membrane  sierose,  reni, 
cervello).  In  siffatti  casi  d'ordinario  anche  i  disturbi  generali  presen- 
tano un  grado  più  elevato.  Lo  stato  generale  degl'infermi  è  grave  ab- 
bastanza e  talvolta  si  presenta  perfino  il  quadro  pronunziato  dello 
«  stato  tifoso  ».  Anche  nei  casi  gravi  manca  talvolta  quasi  completa- 
mente la  febbre,  non  di  rado  però  si  manifestano  pure  innalzamenti 
di  temperatura  di  non  poco  rilievo. 

Generalmente  non  v'  ha  altre  affezioni  degli  organi  interni  e  so- 
prattutto rimangono  normali  le  gengive  nei  casi  tipici.  Al  contrario 
si  sono  osservate  ripetutamente  tumefazioni  di  singole  articolazioni. 
Può  svilupparsi  anche  endocardite  e  nefrite  emorragica  acuta.  Se 
si  manifestano  gravi  fenomeni  cerebrali  {accessi  apoplettici,  ecc.)  si 
deve  pensare  alla  possibilità  di  emorragie  cerebrali.  Infine  deve  ancora 
notarsi  che  talvolta  si  sviluppano  sintomi  gravi  relativi  allo  stomaco 
ed  aWintestino.  Essi  sono  stati  osservati  da  Henoch  nei  bambini,  pos- 
sono aver  luogo  però  anche  negli  adulti.  In  qualche  caso  isolato  può 
svolgersi  perfino  una  peritonite  perforativa  ,  avente  origine  da  una 
ulcerazione  intestinale.  La  milza  presenta  non  di  rado  una  tumefa- 
zione acuta. 

La  prognosi  del  morbo  maculoso  deve  esser  fatta  sempre  con  cau- 
tela, poiché  lo  stato  generale  grave,  l'anemia  che  si  va  svolgendo  o 
taluni  sintomi  morbosi  posson  portar  seco  pericolo  di  vita.  Anche  nei 
casi  gravi  non  sono  rare  tuttavia  le  guarigioni.  La  durata  totale  della 
malattia  talvolta  si  prolunga  però  di  molto  e  può  giungere  a  parec- 
chi mesi. 

La  terapia  dal  punto  di  vista  generale  dietetico  segue  le  stesse  norme 
prescritte  per  la  cura  dello  scorbuto,  ed  il  mantenere  le  forze  dell'in- 
fermo con  una  nutrizione  conveniente  deve  essere  il  compito  princi- 
pale del  medico  in  tutti  i  casi  gravi.  Riesce  invece  diffìcile  di  provare 
se  esercitino  un'influenza  favorevole  sul  decorso  della  malattia  gli  sva- 
riati rimedii  raccomandati  contro  la  medesima,  per  lo  più  in  base  a 
ragioni  puramente  teoriche.  Vengono  adoperate  sopratutto  V ergotina 
(pillole  di  0,05 — 0,1),  per 'd or 'uro  di  ferro  (1,0  per  100  di  acqua  di 
cannella,  a  cucchiaiate),  acido  solforico,  decotto  di  china,  ecc.).  In 
casi  complicati  da  tumefazioni  articolari  o  endocardite  noi  raccoman- 
deremmo di  tentare  1'  acido  salicilico.  In  ultimo  non  di  rado  talune 
indicazioni  sintomatiche  richiedono  un'attenzione  speciale. 


CAPITOLO  Vili. 
Emofilia. 

Definizione  ed  etiologia.  —  Per  emofilia  s'intende  una  singolare 
anomalia  di  costituzione,  che  consiste  in  una  tendenza  straordinaria- 
mente sviluppata  dell'individuo  affetto  alle  emorragie  spontanee  e  trau- 
matiche. Probabilmente  in  tutti  casi  l'emofilia  è  un  vizio  congenito 
e  nel  maggior  numero  dei  casi  ereditario.  Già  da  molto  tempo  son 
noti  estesi  aloeri  genealogici  di  così  dette  «  famiglie  emofiliaclie  » 
nelle  quali  per  molte  generazioni  si  può  dimostrare  la  relativa  fre- 
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quenza  della  emofilia,  tanto  nei  discendenti  diretti  che  nei  collaterali. 
Tuttavia  è  singolare  che  delia,  prole  degli  emofilìaci,  la  quale  è  spesso 
molto  numerosa,  non  sono  affetti  dalla  malattia  tutti  i  membri  ma 
quasi  sempre  alcuni  soltanto,  e  sotto  questo  riguardo  sono  notevoli 
sopratutto  due  fatti  stabiliti  da  Grandidier,  giacché  essi  spesso  sono 
d'importanza  pratica,  per  es.  intorno  alla  quistione  riguardante  il 
matrimonio.  Gli  uomini  provenienti  da  famiglie  emofìliache  e  che 
contraggono  matrimonio  con  donne  sane  non  provenienti  da  famiglie 
emofìliache,  per  lo  più  generano  dei  figli  non  emofiliaci  anche  quando 
essi  stessi  lo  sieno,  e  quasi  sempre  dei  figli  non  emofiliaci  allorché  essi 
stessi  non  sieno  affetti  da  emofilia.  Le  donne  che  provengono  da  fa- 
miglie emofìliache  all'opposto,  quando  anche  esse  stesse  non  sono  af- 
fette da  emofilia,  generano  quasi  sempre  alcuni  figli  emofiliaci.  La 
eredità  ha  luogo  quindi  decisamente  con  maggiore  frequenza  per  parte 
femminile.  La  emofilia  stessa,  almeno  nei  gradi  più  elevati,  all'opposto 
è  molto  più  frequente  nel  sesso  maschile  che  nel  femminile.  E  dubbio 
se  la  razza  o  il  luogo  di  dimora  abbiano  influenza  sull'origine  della 
malattia.  Per  quanto  si  sa  pare  che  la  emofilia,  sebbene  fortunatamente 
possa  considerarsi  come  un'affezione  rara,  esiste  in  tutti  i  paesi. 

Le  vere  cagioni  dell'emofilia  ci  sono  completamente  ignote.  Devesi 
anzitutto  pensare  a  due  circostanze,  le  quali  però  per  sé  stesse  han 
bisogno  ancora  di  una  spiegazione,  e  queste  sono:  in  primo  luogo  una 
costituzione  anormale  delle  pareti  'casali,  la  quale  si  manifesta  con 
una  straordinaria  facilità  di  lacerarsi  delle  medesime,  ed  in  secondo 
luogo  una  deficiente  coagulabilità  del  sangue.  L'esistenza  di  questa 
ultima  si  può  argomentare  dal  fatto  che  negli  emofiliaci  anche  la  emor- 
ragia più  lieve  si  stagna  difficilmente.  Finora  però  non  si  è  potuto 
rintracciare  una  causa  anatomica  o  chimica  di  questa  incompleta  coa- 
gulabilità del  sangue,  giacché  il  sangue  degli  emofiliaci  non  differisce 
da  quello  normale  in  modo  dimostrabile  né  per  quel  che  riguarda  la 
quantità  di  sali,  né  per  quel  che  riguarda  le  sostanze  albuminoidi  (fi- 
brinogeno, ecc.).  Similmente  i  dati  anatomici  relativi  alla  costituzione 
delle  pareti  vasali  e  del  cuore  negli  emofiliaci  non  sono  ancora  atti  a 
contribuire  alla  comprensione  della  malattia,  giacché  X anormale  stret- 
tezza delle  arterie  che  è  stata  messa  ripetutamente  in  rilievo,  nonché 
la  sottigliezza  delV  intima  si  riscontrano  talvolta  anche  quando  non 
esista  emofilia,  e  la  degenerazione  grassa  dell'intima  che  parecchie 
volte  si  è  riscontrata  è  certamente  piuttosto  una  conseguenza  della 
avvenuta  anemia  anziché  la  causa  della  emofilia.  I  dati  riguardanti  la 
costituzione  del  cuore  sono  molto  discrepanti  Talvolta  esso  si  è  tro- 
vato straordinariamente  piccolo,  talvolta  di  grandezza  normale  e  ta- 
l'altra  perfino  ipertrofico. 

Non  può  asserirsi  che  la  costituzione  totale  degli  emofiliaci  offra  un 
carattere  speciale.  Si  è  fatto  notare  che  gli  emofiliaci  spessissimo  si 
distinguono  per  essere  biondi,  di  cute  bianca  e  sottile,  e  pel  decorso 
superficiale  e  riempimento  straordinariamente  forte  delle  vene  cutanee, 
però  non  si  può  in  ciò  vedere  affatto  una  legge  generale  senza  ecce- 
zioni. 

Sintomi  e  decorso  della  emofilia.  —  La  emofilia  non  presenta 
sempre  in  tutti  i  casi  nelle  sue  manifestazioni  il  medesimo  grado  ele- 
vato. Se  si  ha  per  es.  occasione  di  attingere  esatte  informazioni  in- 
torno a  famiglie  emofìliache,  si  trova  non  di  rado  che  accanto  ai  casi 
sviluppati  e  gravi  occorrono  anche  forine  rudimentali.  Le  medesime 
si  caratterizzano  pure  per  una  spiccata  tendenza  alle  emorragie  senza 
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però  che  queste  assumano  giammai  un  grado  pericoloso.  Istituendo 
un  paragone  accurato  in  tal  maniera  si  può  stabilire  una  serie  quasi 
continua  dai  casi  più  leggieri  di  emofilia  fino  ai  più  gravi.  La  descri- 
zione che  segue  si  riferisce  precipuamente  al  quadro  morboso  com- 
pleto delle  forme  più  gravi. 

Il  carattere  ereditario  costituzionale  dell'  emofilia  si  palesa  pel  fatto 
che  i  primordii  della  malattia  non  di  rado  si  manifestano  già  nei 
primi  perìodi  di  vita.  Talune,  sebbene  naturalmente  non  tutte  le 
emorragie  ombelicali  dei  neonati  si  possono  già  riferire  a  disposizioni 
emofiliache  del  bambino.  Nei  bimbi  ebrei  poi  le  conseguenze  della 
circoncisione  rituale  sono  spesso  il  primo  indizio  della  esistenza  della 
malattia.  In  taluni  casi  la  malattia  si  manifesta  bensì  più  tardi,  non 
però  perchè  essa  si  sviluppi  realmente  più  tardi,  ma  perchè  le  cagioni 
per  le  quali  essa  si  palesa  sono  naturalmente  più  rare  e  più  lievi  nei 
primi  anni  di  vita  anziché  in  prosieguo. 

11  sintoma  più  singolare  della  emofilia  sviluppata  è  costituito  dal 
manifestarsi  di  emorragie  relativamente  intense,  in  seguito  di  cause 
esterne  lievissime.  Un  urto  leggiero  contro  un  oggetto  duro  dà  luogo 
ad  una  suggellazione  cutanea,  ad  una  «  macchia  livida  »  simile  a  quelle 
che  nelle  persone  sane  si  producono  soltanto  in  seguito  di  insulti  mec- 
canici intensi.  Da  una  puntura  di  ago,  da  una  piccola  ferituzza  di  un 
dito,  dall'alveolo  di  un  dente  estratto,  nell'emofiliaco  sgorga  incessan- 
temente sangue  in  quantità  tale  che  non  si  verifica  giammai  dietro 
lesioni  di  sì  poco  momento  in  persone  sane.  Col  soffiarsi  il  naso  ha 
luogo  epistassi,  col  pulirsi  i  denti  avvengono  effusioni  di  sangue  dalle 
gengive  ecc.  Non  è  ancora  assodato  se  nella  emofilia  abbiano  luogo  ezian- 
dio emorragie  spontanee.  Nei  casi  gravi  si  verificano  bensì  non  di 
rado,  ed  apparentemente  senza  causa  alcuna,  delle  emorragie  nella 
cute,  nelle  mucose  esterne  (naso,  gengive)  ed  in  qualche  raro  caso 
perfino  emorragie  di  organi  interni  (emorragie  dello  stomaco,  dello 
intestino  e  delle  vie  urinarie),  però  è  difficile  a  decidere  se  anche 
queste  emorragie  non  sieno  prodotte  da  azioni  meccaniche  insignifi- 
canti e  non  determinabili.  Certo  è  che  quasi  giammai  si  verificano 
delle  emorragie  intraparenchimatose  di  organi  interni  in  punti  che 
sono  protetti  da  qualsiasi  insulto  esterno,  ed  è  questa  una  circostanza 
la  quale  costituisce  una  differenza  sostanziale  tra  la  emofilia  e  la  dia- 
tesi emorragica  acquisita. 

Il  secondo  sintoma  principale  della  emofilia  è  riposto  nel  fatto  che 
qualunque  emorragia  esterna  per  qualsiasi  causa  essa  abbia  avuto  luogo 
è  difficilissima  ed  anche  impossibile  a  frenarsi  coi  mezzi  artificiali. 
In  ciò  è  riposto  il  pericolo  principale  della  malattia  e  la  cagione 
per  la  quale  gli  emofiliaci  raggiungono  solo  di  rado  un'età  avvanzata. 
Si  è  già  verificato  spessissimo  che  una  lesione  della  cute  apparente- 
mente lieve,  una  piccola  operazione,  una  morsicatura  di  sanguisuga, 
la  estrazione  di  un  dente,  il  parto  nelle  donne,  ecc.  ha  ciato  origine 
ad  una  emorragia  infrenabile  che  si  ripeteva  incessantemente  mal- 
grado tutti  i  mezzi  adoperati,  e  che  perciò  in  ultimo  cagionava  la 
morte.  In  altri  casi  si  riesce  bensì  a  frenare  in  ultimo  la  emorragia, 
però  soltanto  dopo  che  la  perdita  del  sangue  ha  prodotto  già  una  no- 
tevole anemia  di  tutto  l'organismo,  e  sebbene  gli  emofiliaci  spesso  si 
rimettano  con  sorprendente  rapidità  da  una  grave  perdita  di  sangue, 
pure  le  emorragie  che  si  ripetono  incessantemente  possono  dar  luogo 
in  ultimo  ad  un  grado  elevato  di  anemia  generale  duratura  con  tutte 
le  conseguenze  della  medesima,  che  già  sono  state  descritte. 
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Il  quadro  morboso  generale  della  emofilia  varia  quindi  a  seconda 
della  intensità  dell'  affezione  (forme  rudimentali  e  pronunziate)  ed  a 
seconda  delle  cause  esterne,  per  così  dire  accidentali,  le  quali  mettono 
in  evidenza  l'anomalia  esistente.  Se  non  si  verifica  alcuna  causa  che 
possa  dar  luogo  ad  una  emorragia  intensa  gli  emofiliaci  possono  go- 
dere apparentemente  per  anni  perfetta  salute.  Nelle  forme  più  gravi 
dell'emofilia  in  verità  anche  lo  stato  di  sanità  relativa  non  esiste  af- 
fatto o  al  massimo  transitoriamente,  giacché  in  questi  casi  anche  le 
cause  più  leggiere  che  riesce  impossibile  di  evitare,  danno  luogo  alla 
manifestazione  della  emorragia.  In  siffatti  casi  la  cute  è  quasi  sempre 
sede  di  emorragie  più  o  meno  estese,  mentre  contribuiscono  eziandio 
all'anemia  ed  alla  debolezza  generale  le  emorragie  degli  organi  interni 
che  di  tempo  in  tempo  si  verificano.  Non  è  necessario  descrivere 
qui  in  qual  maniera  l'intiero  quadro  morboso  possa  essere  modificato 
da  questi  due  ultimi  sintomi.  Poco  v'è  a  dire  delle  complicazioni  ca- 
ratteristiche della  emofilia  ed  è  notevole  soltanto  la  tendenza  degli 
emofiliaci  alle  «  affezioni  reumatiche  »  muscolari  ed  articolari,  poi- 
ché in  ciò  è  riposta  una  singolare  analogia  con  le  affezioni  emorra- 
giche nello  stretto  senso  della  parola.  Si  è  anche  rilevato  spesso  negli 
emofiliaci  la  esistenza  di  nevralgie  (specialmente  nel  trigemino;. 

Prognosi.  —  La  triste  esperienza  di  molti  casi  ha  dimostrato  che 
coloro  che  sono  affetti  da  emofilia  grave  il  più  delle  volte  non  oltre- 
passano l'adolescenza  e  soccombono  per  tempo  alla  malattia.  In  altri 
casi  tuttavia  per  una  fortunata  congiuntura  o  per  una  forma  relati- 
vamente più  leggiera  dell'affezione  gl'infermi  possono  raggiungere  una 
età  inoltrata.  Di  grande  importanza  pratica  è  il  fatto  costatato  molte 
volte,  sebbene  non  in  tutti  i  casi  convalidato,  che  cioè  la  emofilia 
vada  gradatamente  perdendo  d'intensità  col  progredire  degli  anni. 
Se  adunque  gli  emofiliaci  hanno  felicemente  superato  la  fanciullezza 
e  la  pubertà,  si  può  almeno  sperare  in  una  graduale  diminuzione  del 
pericolo  in  cui  gl'infermi  ritrovansi  costantemente. 

La  prognosi  dell'emofilia  risulta  di  per  sé  da  quanto  si  è  detto.  Il 
grado  del  pericolo  esistente  in  un  determinato  periodo  risulta  dalla 
intensità  dell'emorragia  e  dell'anemia  dalla  medesima  prodotta.  Il  giu- 
dizio intorno  alla  gravità  complessiva  del  caso  dipende  esclusivamente 
dalla  esperienza.  Si  è  già  fatto  rilevare  testé  che  la  prognosi  spesso 
diventa  più  favorevole  per  gl'infermi  col  progredire  degli  anni. 

Terapia.  —  Un  compito  importantissimo  nella  cura  della  emofilia 
spetta  alla  profilassi.  Questa  consiste  naturalmente  in  primo  luogo 
in  ciò,  che  per  i  bambini  i  quali  provengono  da  famiglie  emofìliache 
o  nei  quali  si  sono  già  manifestati  indizii  certi  di  siffatta  anomalia  si 
faccia  quanto  è  possibile  per  potere  con  migliorare  possibilmente  il 
complesso  della  costituzione  ostacolare  per  quanto  è  possibile  la  per- 
niciosa disposizione  alla  emofilia  nel  suo  sviluppo  o  almeno  cercare 
di  limitarla.  Non  è  necessario  qui  di  esporre  minutamente  i  mezzi 
a  ciò  atti.  Essi  sono  quelli  universalmente  noti:  buona  nutrizione, 
aria,  indurimento  cauto  dell'organismo,  bagno,  cure  toniche,  ecc.  Il  se- 
condo compito  della  profilassi  si  esercita  nella  emofilia  già  sviluppata, 
e  consiste  nel  tener  possibilmente  lontana  qualsiasi  influenza  mec- 
canica nociva  che  potrebbe  divenir  causa  di  emorragia.  Qui  va  con- 
siderata anzitutto  anche  la  cautela  nell'eseguire  talune  operazioni  forse 
necessarie,  la  vaccinazione  e  via  dicendo. 

Per  quello  che  riguarda  la  cura  diretta  dell'emofilia  non  si  conosce 
alcun  mezzo  efficace  contro  la  malattia  stessa.  Meritano  di  esser  te- 
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nuti  in  qualche  considerazione  soltanto  i  metodi  che  hanno  per  iscopo 
di  corroborare  lo  stato  generale,  mentre  che  alla  somministrazione  della 
ergotina  e  dell'acetato  di  piombo  e  di  medicinali  simili  si  ricorre  al 
massimo  in  via  sintomatica,  ed  anche  quivi  con  risultati  molto  dubbii 
durante  una  emorragia.  Noi  tralasciamo  qui  di  esporre  i  metodi  emo- 
statici chirurgici,  i  quali  sono  i  solo  attivi,  tanto  più  che  essi  non 
si  allontanano  nel  principio  dalle  norme  prescritte  per  le  emorragie 
che  si  verificano  nei  non  emofiliaci.  Se  la  emostasi  meccanica  non 
riesce,  per  certo  non  gioveranno  neppure  i  mezzi  sopra  citati,  nè  tam- 
poco i  purganti  (solfato  di  soda,  ecc.)  parimenti  raccomandati. 

Riguardo  alla  cura  sintomatica  dell'anemia  e  delle  sue  conseguenze 
rimandiamo  al  primo  capitolo  di  questa  sezione. 


CAPITOLO  IX. 
Diabete  mellito. 

{Diabete  zuccherino). 

Definizione  ed  etiolo^ia.  —  Sebbene  il  sangue  contenga  anche 
in  condizioni  normali  una  tenue  quantità  di  zucchero,  pure  questo  di 
ordinario  non  passa  in  quantità  dimostrabili  nell'urina.  Solo  allorché 
la  quantità  di  zucchero  nel  sangue  oltrepassa  certi  limiti  ed  allorché 
esiste  quindi  una  anormale  glicoemia  lo  zucchero  passa  anche  nella 
urina  dando  luogo  alla  glicosuria.  Un  simile  stato  si  osserva  come 
un  fenomeno  più  o  meno  transitorio  in  diverse  circostanze.  In  queste 
si  ha  una  quantità  di  zucchero  relativamente  tenue  nell'urina,  la  quale 
scompare  ben  presto  senza  avere  un  significato  patologico  duraturo. 
Questo  fenomeno  va  designato  col  nome  di  glicosuria  o  melituria  nel 
senso  stretto  della  parola,  in  contrapposto  alla  speciale  malattia  nella 
quale  il  sintonia  principale  è  rappresentato  dalla  presenza  duratura 
dello  zucchero  nell'urina,  e  che  quindi  ha  ricevuto  il  nome  di  diabete 
mellito  o  diabete  zuccherino. 

Sulle  cause  della  glicosuria  non  è  necessario  qui  intrattenerci.  E 
vogliamo  qui  soltanto  accennare  brevemente  che  la  presenza  transi- 
toria dello  zucchero  nell'urina  fu  osservata  non  di  rado  in  certi  av- 
velenamenti, come  sopratutto  in  seguito  di  avvelenamento  grave  con 
ossido  di  carbonio,  morfina,  acido  prussico,  mercurio,  nitrito  di 
amile,  curaro,  ecc.  Anche  nelle  malattie  infettive  acute  si  è  consta- 
tato in  taluni  casi  una  glicosuria  transitoria,  così  a  mo'  d'  esempio 
nella  pustola  maligna,  nel  colera,  nel  Ufo,  nella  scarlatina,  nella  dif- 
terite, nella  malaria,  ecc.  Molto  più  frequente  è  però  la  glicosuria  che 
si  manifesta  in  seguito  di  disturbi  del  dominio  del  sistema  nervoso: 
in  seguito  a  forti  commozioni  cerebrali ,  in  seguito  a  fratture  del 
cranio,  emorragie  cerebrali  e  meningite  cerebro  spinale  ,  accessi 
epilettici ,  ecc.  ,  si  è  trovato  non  di  rado  nell'  urina  una  quantità 
non  insignificante  di  zucchero.  Anzitutto  è  però  da  por  mente  allo 
sviluppo  della  melituria  nell'affezione  della  midolla  allungata  e  non 
è  neppur  necessario  di  far  cenno  dell'intimo  nesso  che  intercede  tra 
le  esperienze  cliniche  che  a  questi  si  riferiscono  e  la  celebre  scoverta 
di  Claudio  Bernard,  secondo  la  quale  talune  lesioni  sperimentali  del 
pavimento  del  quarto  ventricolo  hanno  sempre  per  conseguenza  la  pre- 
senza dello  zucchero  nell'urina.  In  ultimo  è  dubbio  se  anche  le  alte- 
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razioni  morbose  primarie  dello  stomaco  e  del  fegato  possano  dare 
luogo  ad  una  glicosuria.  E  certamente  interessante  dal  punto  di  vista 
della  teorìa  del  diabete  (vedi  in  seguito),  il  fatto  che  delle  affezioni 
diffuse  del  fegato,  come  quelle  che  si  verificano  per  avvelenamento 
fosforico  o  per  cirrosi  epatica,  ecc.  non  danno  luogo  a  glicosuria,  an- 
che quando  gl'infermi  introducono  con  gli  alimenti  grandi  quantità  di 
zucchero  (Frerichs). 

All'opposto  della  glicosuria  il  diabete  mellito  è  una  malattia  nella 
quale  oltre  a  certi  altri  sintomi  vi  è  costantemente  una  quantità  no- 
tevole di  zucchero  nel  sangue,  e  corrispondentemente  a  ciò  una  con- 
tinua ed  abbondante  eliminazione  di  zucchero  con  la  urina.  Poiché 
non  si  conoscono  affatto  le  cause  immediate  nonché  la  essenza  di 
questa  singolare  malattia,  è  difficile  a  decidere  se  il  diabete  mellito 
rappresenti  realmente  una  forma  morbosa  unica.  Per  il  maggior  nu- 
mero di  casi  tipici  questo  può  ritenersi  con  grandissima  probabilità, 
mentre  al  contrario  la  interpretazione  di  altri  casi  e  sopratutto  quella 
delle  così  dette  «forme  leggiere»  del  diabete  presenta  grandi  difficoltà. 
Comunque  sia  non  si  deve  dimenticare  che  il  diabete  mellito  secondo 
le  nostre  cognizioni  odierne  rappresenta  soltanto  una  unità  clinica  o 
sintomatica  ma  non  certo  anatomica  e  meno  ancora  etiologica. 

Giacché  delle  vere  cause  del  diabete,  come  si  è  detto,  noi  finora 
non  abbiamo  quasi  alcuna  conoscenza,  le  condizioni  etiologiche  che 
dal  medico  si  vanno  indagando  nel  singolo  caso  si  limitano  soltanto 
a  talune  cause  occasionali  o  «  momenti  predisponenti  »  la  cui  im- 
portanza è  stabilita  con  maggiore  o  minore  certezza  dalla  esperienza 
clinica.  Devesi  anzitutto  far  rilevare  che  in  moltissimi,  casi  di  diabete 
e  precisamente  nei  più  gravi  non  si  può  rintracciare  alcuna,  causa 
dell'affezione,  sicché  il  diabete  apparentemente  si  è  sviluppato  spon- 
taneamente in  persone  del  tutto  sane.  I  momenti  etiologici  i  quali 
sembrano  più  spesso  di  avere  qualche  importanza,  sono  i  seguenti: 
1°  La  eredità.  Si  sono  ripetutamente  osservati  dei  casi  di  diabete  in 
parecchie  generazioni  della  medesima  famiglia  od  in  persone  germane. 
Ed  è  da  rilevarsi  ancora  che  il  diabete  talvolta  si  manifesta  anche 
nelle  famiglie  nelle  quali  esiste  una  disposizione  ereditaria,  alle  ma- 
lattie nervose.  2°  Modo  di  vivere  irregolare.  Yien  soprattutto  incol- 
pata una  dietetica  irregolare  ed  in  ispecie  Vuso  abbondante  di  ami- 
lacei e  di  zucchero  nonché  la  vita  sedentanea,  sopratutto  se  va  con- 
giunta a  nutrizione  troppo  abbondante.  Da  ciò  proviene  che  il  diabete  è 
più  frequente  nelle  classi  agiate  anziché  nella  popolazione  povera  e  che 
la  malattia  si  riscontra  con  una  relativa  frequenza  nei  soggetti  obesi. 
3°  Pare  che  in  qualche  caso  raro  lo  sviluppo  del  diabete  sia  stato 
prodotto  da  raffreddore  o  dsdVessersi  esposto  all'acqua.  4°  Vengono 
parimenti  accagionate  come  cause  morbose  le  affezioni  morali,  gli 
sforzi  intellettuali,  le  tribolazioni  ed  i  patemi  d'animo.  5°  E  note- 
vole che  talvolta  gli  stessi  momenti  che  più  sopra  abbiamo  visto  es- 
sere causa  di  una  melituria  transitoria  possano  anche  aver  per  con- 
seguenza un  diabete  mellito  duraturo.  A  questa  categoria  apparten- 
gono i  casi  di  diabete  accertati  con  sicurezza  in  seguito  a  traumi 
sulla  testa  e  consecutivi  a  malattie  infettive  acute  (tifo,  colera,  scar- 
latta, malaria,  ecc.).  6°  Anche  in  talune  malattie  infettive  croniche 
o  costituzionali  ed  in  ispecie  nella  gotta  e  sifìlide  non  è  impossibile 
un  nesso  etiologico  con  lo  sviluppo  del  diabete.  7"  Infine  il  diabete 
talvolta  si  manifesta  in  talune  affezioni  anatomiche  e  precisamente 
nelle  malattie  cerebrali  organiche  (emorragia,  tumori,  sclerosi,  so- 
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pratutto  aventi  sede  verso  il  quarto  ventricolo),  nonché  in  altre  af- 
fezioni nervose  (psicosi,  affezioni  anatomiche  di  nervi  periferici)  ed 
infine  in  qualche  raro  casot  di  affezioni  del  pancreas  (suppurazione 
del  pancreas,  carcinoma).  E  manifesto  però  che  siffatti  casi  di  «  dia- 
bete accidentale  »  debbono  a  rigor  di  termine  sceverarsi  nettamente 
dal  vero  diabete  idiopatico. 

Sebbene  il  diabete  sia  diffuso  su  tutta  la  terra,  nonpertanto  pare 
che  taluni  paesi  si  distinguono  per  una  speciale  frequenza  del  mede- 
simo (India,  Ceylon,  Italia).  In  Germania  pare  che  il  Wittenberg  e 
la  Turingia  sieno  le  contrade  nelle  quali  il  diabete  s'incontra  relati- 
vamente con  maggior  frequenza.  E  notevole  ancora  la  frequenza  re- 
lativamente grande  del  diabete  negl'  israeliti.  Riguardo  alla  età  più 
disposta  a  questa  malattia  il  maggior  numero  dei  casi  si  osserva  in 
soggetti  tra  i  35  ed  i  50  anni,  poi  in  persone  più  giovani  tra  i  20  e 
35  anni.  Nelle  persona  di  età  avvanzata  oltre  i  50  anni  il  diabete  non 
si  riscontra  spesso,  mentre  che  l'affezione  è  estremamente  rara  nei 
bambini  al  disotto  dei  10  anni,  sebbene  sia  stata  parecchie  volte  con- 
statata con  certezza.  Paragonando  la  frequenza  della  malattia  tra  i 
due  sessi  si  rileva  che  il  sesso  maschile  ne  viene  decisamente  attac- 
cato con  maggiore  frequenza  del  sesso  femminile. 

Decorso  della  malattìa  e  sintomi.  —  I  sintomi  clinici  del  dia- 
bete mellito,  salvo  poche  eccezioni,  si  sviluppano  lentamente  e  gra- 
datamente. Talvolta  essi  son  costituiti  soltanto  da  sintomi  generali 
indeterminati,  stanchezza,  dimagramento,  debolezza  muscolare,  ra- 
pido spossamento,  ecc.,  in  altri  casi  da  leggieri  sintomi  morbosi,  ce- 
falalgia, cattivo  umore,  sonno  irrequieto,  disturbi  nevralgici  ed  infine 
talvolta  i  primi  segni  della  malattia  sono  costituiti  da  disturbi  gastro- 
intestinali, nausea,  eruttazioni,  defecazione  irregolare,  ecc.  Un  accenno 
manifesto  alla  natura  speciale  della  malattia  si  ha  soltanto  allorché 
gli  ammalati,  oltre  all'accusare  i  sintomi  citati,  notano  un'alterazione 
nell'urina  e  segnatamente  un  aumento  della  quantità  della  medesima, 
ed  inoltre  V aumento  della  sete  e  V abbondanza  del  cibo, -che  talvolta 
sembra  loro  sproporzionato  in  paragone  all'  eccessivo  indebolimento 
dell'organismo.  Nel  raccogliere  Y  anamnesi  dei  diabetici  non  di  rado 
si  sente  dire  «  non  mi  sazio  mai  dal  mangiare  e  tuttavia  divento  ogni 
giorno  più  debole  ».  In  prosieguo  esporremo  come  talvolta  il  sospetto 
della  esistenza  del  diabete  possa  esser  destato  da  fatti  del  tutto  di- 
versi. Ma  l'unico  sintoma  caratteristico  e  decisivo  per  la  diagnosi  è 
la  costituzione  anormale  dell'urina,  sicché  è  giustificato  di  cominciare, 
nella  esposizione  dei  singoli  disturbi  del  diabete,  dal  trattare  dell'urina 
diabetica. 

1.  Alterazioni  dell'urina.  Dimostrazione  dello  zucchero. 
Il  sintoma  che  d'ordinario  è  il  primo  a  richiamare  l'attenzione  è  lo 
aumento  della  quantità  di  urina  segregata.  Questa  nelle  ventiquattro 
ore  raggiunge  sovente  3000-5000  cm.  e,  talvolta  si  osservano  ancora 
quantità  molto  maggiori  (8000-12000).  Con  una  cura  e  una  dietetica 
acconcia  la  quantità  di  urina  può  però  essere  alquanto  minore,  e  ta- 
luni casi  si  distinguono  anzi  dalla  mancanza  temporanea  di  una  no- 
tevole poliuria  e  vengono  indicati  col  nome  di  «  diabete  decipiente  » . 
Spesso  si  può  fare  V  osservazione  che  nelle  malattie  intercorrenti  e 
parimenti  anche  negli  ultimi  periodi  che  precedono  l'esito  letale  della 
malattia  diminuisce  la  quantità  giornaliera  dell'urina. 

Il  colore  dell'urina,  corrispondentemente  alla  sua  quantità,  è  giallo- 
chiaro,  spesso  con  un  riflesso  verdastro  e  guardato  in  strati  sottili 
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presenta  talvolta  l'aspetto  acquoso.  Per  lo  più  l'urina  è  limpida  e  sce- 
vra di  sedimenti;  e  solo  dopo  che  è  passato  un  certo  tempo  non  di 
rado  s'intorbida,  lo  che  dipende  generalmente  dall'abbondante  sviluppo 
di  fang  Iii  di  fermentazione. 

L'odore  dell'urina  ha  talvolta  qualche  cosa  di  aromatico  (odore  di 
acetone,  vedi  in  seguito).  Il  sapore  poi,  come  è  stato  constatato  dagli 
osservatori  antichi,  può  essere  marcatamente  dolciastro.  La  reazione  è 
acida,  e  l'acidità  dell'urina  può,  se  essa  è  stantìa,  aumentare  ancora 
per  lo  svolgersi  di  una  fermentazione  lattica  ed  alcoolica  dello  zucchero. 

Importantissimo  è  il  saggio  del  peso  specifico  dell'urina,  il  quale  in 
seguito  all'abbondante  contenuto  di  zucchero  è  quasi  sempre  notevol- 
mente aumentato.  Se  per  un'urina  pallida  si  riscontra  un  peso  spe- 
cifico di  1025  e  più,  si  può  già  da  questo  argomentare  con  sufficiente 
probabilità  che  essa  contenga  zucchero.  Non  è  raro  riscontrare  pesi 
specifici  di  1030-1045  e  più,  mentre  si  trovano  solo  eccezionalmente 
pesi  inferiori  a  1020,  per  es.  negli  ammalati  molto  deperiti,  ecc. 

E  decisivo  per  la  diagnosi  soltanto  la  dimostrazione  dello  zucchero 
nell'urina.  Lo  zucchero,  che  nel  diabete  si  riscontra  nel  sangue  e  nel- 
l'urina, è  zucchero  duro  (glicosio,  destrosio).  La  quantità  del  mede- 
simo che  si  segrega  in  24  ore,  nei  casi  gravi  raggiunge  talvolta  200- 
500  gr.  Però  sotto  questo  punto  di  vista  v'ha  grande  oscillazione,  di- 
pendente dalla  dieta  degl'infermi,  dal  loro  modo  di  vita,  dalla  cura, 
ecc.  Le  quantità  massime  di  zucchero  segregate  nelle  24  ore  oltre- 
passano i  3  000  gr.  11  contenuto  procenluale  dello  zucchero  oscilla 
tra  y2-l  %  ed  8-10  %>  ma  il  più  delle  volte  è  di  2-4  %.  È  notevole 
che  nelle  ultime  settimane  o  negli  ultimi  giorni  anteriori  alla  morte 
dei  diabetici  lo  zucchero  nell'urina  scomparisce  non  di  raro  comple- 
tamente o  quasi. 

I  saggi  per  dimostrare  lo  zucchero  nell'urina,  più  importanti  dal 
punto  di  vista  clinico,  sono:  1°  il  saggio  di  Trommer.  Si  aggiunge 
all'  urina  posta  in  un  bicchiere  da  saggio  una  quantità  abbondante 
(circa  V4-V3  in  voi.)  di  soluzione  di  potassa  0  di  soda.  Poi  vi  si  ag- 
giunge a  gocce  una  soluzione  di  solfato  di  rame  all'I  :  10  Se  l'urina 
contiene  zucchero,  V  idrato  di  ossido  eli  rame  che  si  va  formando  si 
scioglie  in  quantità  relativamente  abbondante,  dando  luogo  ad  un  bel 
colore  azzurro  cupo.  L'aggiunta  del  solfato  di  rame  dovrà  a  rigor  di 
termine  continuarsi  fino  a  che  1'  idrato  di  ossido  di  rame  seguita  a 
sciogliersi.  Se  poi  si  riscalda  l'urina  lo  zucchero  produce  una  ridu- 
zione dell'ossido  di  rame,  e  si  precipitano  delle  strie  gialle  0  giallo- 
rossastre  di  ossidalo  di  rame  0  d'idrato  di  ossidulo  di  rame.  Allor- 
ché comincia  la  precipitazione  di  questi  ultimi  non  si  deve  continuare 
a  riscaldare  più  oltre,  poiché  altrimenti  il  saggio  diventa  non  chiaro. 
La  riduzione  perdura  anche  senza  il  riscaldamento.  Se  l'urina  contiene 
0,5  %  di  zucchero,  si  può  fidare  con  sicurezza  sul  saggio  di  Trommer. 
Nel  giudicare  le  reazioni  non  caratteristiche  (colorazione  gialla  del- 
l'urina senza  precipitazione  di  ossidulo  di  rame)  si  deve  esser  molto 
cauti,  poiché  l'urina  può  contenere  ancora  altre  sostanze  che  danno  luogo 
a  riduzione.  2°  Saggio  col  bismuto  (saggio  di  Bottger).  Si  aggiunge 
all'urina  soluzione  di  soda  (o  meglio  carbonato  di  soda)  e  vi  si  ag- 
giunge poi  una  piccola  quantità  di  sotionilralo  di  bismuto.  Con  la 
ebollizione  l'urina  zuccherina  acquisterà  un  colorito  fiero,  dovuto  alla 
riduzione  dell'ossido  di  bismuto  in  bismuto  metallico.  3°  Saggio  con 
la  potassa  (saggio  di  Moore).  Si  aggiunge  all'urina  soluzione  di  po- 
tassa e  se  ne  riscalda  delicatamente  lo  strato  superiore.  Se  l'urina  è 
Struempell.  —  Voi.  Secondo. — 2a  Edizione.  23** 
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zuccherina,  per  V  azione  della  potassa  sullo  zucchero  ha  luogo  ben 
tosto  una  colorazione  intensa  la  quale  risalta  nettamente  dagli  strati 
inferiori  ancora  chiari. 

Se  i  saggi  descritti  danno  un  risultato  dubbio  o  non  manifesto,  la 
qual  cosa  si  verifica  però  solo  di  rado  e  nei  casi  soltanto  con  poca 
secrezione  di  zucchero,  si  può  dimostrare  la  presenza  dello  zucchero 
con  certezza  mediante  il  saggio  della  fermentazione  (decomposizione 
dello  zucchero  in  alcool  ed  acido  carbonico)  e  della  circumpolarizza- 
zione  (deviazione  a  destra  del  piano  di  polarizzazione  prodotta  dal 
glicosio).  I  ragguagli  su  ciò  nonché  sopra  altri  saggi  per  dimostrare 
la  presenza  dello  zucchero  e  sulla  determinazione  quantitativa  dello 
zucchero,  che  è  agevole  a  farsi,  si  troveranno  nei  manuali  di  chi- 
mica fisiologica. 

Oltre  al  glicosio  si  sono  ritrovati  talvolta  nell'  urina  diabetica  in 
tenue  quantità  anche  altre  specie  di  zucchero  (levulosio  sinistrorso, 
ìnosite),  ad  esse  però  finora  non  si  attribuisce  alcuna  importanza 
pratica. 

L' urea  dell'urina  diabetica  è  per  lo  più  aumentata  sensibilmente 
(vedi  in  seguito;  ed  all'opposto  V acido  urico  vien  segregato  in  quan- 
tità relativamente  tenue.  La  secrezione  di  creatinina  è  normale  o 
talvolta  aumentata  (Senator).  La  quantità  di  acido  fosforico  ed  acido 
solforico  corrisponde  per  lo  più  alla  quantità  dell'  urea,  vale  a  dire 
al  consumo  dell'albumina  nell'organismo.  Solo  in  taluni  casi  (Teissier) 
pare  che  la  secrezione  dei  fosfati  sia  straordinariamente  notevole  e 
che  vada  di  pari  passo  con  la  secrezione  dello  zucchero  o  alterni  con 
quest'ultima.  Non  si  conosce  però  ancora  nulla  di  preciso  intorno  a 
questo  fatto.  La  quantità  di  cloruro  di  sodio  è  in  dipendenza  diretta 
dalla  introduzione  di  cloruro  di  sodio  nell'  organismo,  come  avviene 
nelle  condizioni  normali. 

Di  maggiore  importanza  che  le  alterazioni  testé  citate  è  il  fatto  con- 
statato da  Hallervorden  per  il  primo,  che  cioè  la  secrezione  della 
ammoniaca  per  l'urina  in  parecchi  casi  di  diabete  (sebbene  non  in 
tutti)  subisce  un  notevole  aumento.  La  quantità  giornaliera  può  es- 
sere di  3-6  gr.  e  più.  Poiché  la  urina  diabetica,  malgrado  ciò,  ha  rea- 
zione acida,  e  poiché,  come  ha  dimostrato  Stadelmann,  in  questa 
urina  acida  le  basi  superano  considerevolmente  gli  acidi  dimostrabili, 
finora  noti,  ne  risulta  che  nell'urina  diabetica  contenente  molta  am- 
moniaca e  che  tuttavia  presenta  reazione  acida,  deve  ritrovarsi  qual- 
che altro  acido  tuttora  ignoto,  quale  componente  dell'urina.  Stadel- 
mann pel  primo  ha  creduto  poter  ritenere  che  si  trattasse  eli  acido 
crotonico.  Secondo  ricerche  recenti  di  Minkowsky  è  risultato  però 
che  questo  acido  è  Y acido  ossibutirico  (o  meglio  betaossibutirico),  un 
acido  dal  quale  per  sdoppiamento  di  acqua  può  facilmente  formarsi 
l'acido  crotonico,  sicché  con  questo  si  spiega  anche  quello  che  Stadel- 
mann ha  constatato.  E  inoltre  interessante  che  con  la  ossidazione  si 
sviluppi  dall'  acido  ossibutirico  1'  acido  acetico  acetonico,  sostanza  la 
quale  si  sdoppia  molto  facilmente  in  acido  carbonico  ed  acetone.  Per- 
ciò risulta  vicina  la  possibilità  che  l'acido  ossibutirico  anche  nei  dia- 
betici costituisca  una  fase  dello  sviluppo  dell'  acetone,  corpo  il  quale 
già  da  lunga  pezza  ha  una  parte  interessante  nella  storia  del  diabete. 

L' acetone  fu  trovato  la  prima  volta  nell'urina  diabetica  da  Petters, 
e  questa  scoverta  acquistò  una  grande  importanza  clinica  pel  fatto 
che  si  credette  di  ritrovare  nell'  accumulo  di  questa  sostanza  nel  san- 
gue (  «acetonemia  »)  la  cagione  dei  gravi  disturbi  nervosi  che  talvolta 
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si  verificano  nel  diabete  (vedi  in  seguito  coma  diabetico).  Sebbene 
questo  modo  di  vedere  sia  diventato  molto  improbabile,  pure  non  si 
può  dubitare  della  presenza  non  rara  dell'  acetone  nell'  urina  dei  dia- 
betici (1).  E  però  dubbio  se  esso  vi  esista  preformato  ovvero  se  ab- 
bia origine  da  qualche  altra  sostanza.  Pel  passato  si  credeva  che  l'ace- 
tone avesse  origine  dall'acido  etildiacetico  (etere  acetacetico),  mentre 
in  questi  ultimi  tempi  si  e  propensi  a  credere  che  l'acido  acetacetico 
(Deichmueller  e  Tollens,  Jacksch)  sia  quello  che  dà  luogo  alla  pro- 
duzione dell'acetone.  Questa  sostanza  è  probabilmente  causa  di  una 
reazione,  rilevata  dapprima  da  Gerhardt  e  la  quale  consiste  nel  ma- 
nifestarsi di  una  colorazione  rossa  simile  al  vino  di  Borgogna,  die 
ha  luogo  in  seguilo  alV  aggiunta  di  percloruro  di  ferro  e  che  non 
di  raro  si  osserva  nell'urina  diabetica.  Nel  trattare  del  coma  diabetico 
ritorneremo  ancora  una  volta  su  ques'a  reazione  col  percloruro  di 
ferro. 

Della  presenza  dell'  albumina  nell'  urina  diabetica  sarà  fatto  cenno 
in  prosieguo  nel  trattare  delle  complicazioni  per  parte  del  rene. 

2.  Ricambio  materiale  nel  diabete.  Origine  della  secre- 
zione di  zucchero  ed  influenza  delle  condizioni  esterne 
sulla  abbondanza  della  medesima.  Poiché  la  esistenza  di  quan- 
tità notevoli  di  zucchero  nell'  urina  costituisce  per  certo  il  sintoma 
più  saliente  nel  diabete  ,  la  quistione  relativa  all'  origine  dello  zuc- 
chero deve  anzitutto  destare  il  nostro  interesse.  Sotto  questo  riguardo 
è  in  primo  luogo  messo  fuori  ogni  dubbio  il  fatto  che  la  maggior  parte 
dello  zucchero  diabetico  proviene  dallo  zucchero  introdotto  nell'  or- 
ganismo, vale  a  dire  dalla  quantità  di  amilacei  contenuti  nell'  alimento. 
In  ogni  diabetico  si  può  fare  senz'altro  l'esperimento  che  la  quan- 
tità dello  zucchero  segregata  d air  urina  aumenta  o  diminuisce  in 
proporzione  della  quantità  degli  amilacei  contenuti  nel  cibo.  Se  un 
diabetico  è  sottoposto  per  qualche  tempo  ad  un'alimentazione  del  tutto 
priva  di  amilacei,  lo  zucchero  in  taluni  casi  (ma  non  in  tutti,  vedi  in 
seguito)  scomparisce  completamente  dall'urina.  Questo  fatto,  espresso 
in  altri  termini,  vuol  dire  che  il  diabetico  ha  perduto  interamente  o 
almeno  in  parte  la  facoltà  di  ossidare  lo  zucchero  somministratogli 
con  l'alimento  (o  anche  formato  nell'  organismo)  e  trasformarlo  come 
avviene  nei  sani  in  acido  carbonico  ed  acqua.  E  difatti  Voit  e  Pet- 
tenkofer  hanno  potuto  constatare  con  certezza  ,  in  un  esperimento 
fatto  con  V  aiuto  del  grande  apparecchio  respiratorio  di  Monaco,  che 
un  diabetico  assoy^be  dall'  aria  meno  ossigeno  e  che  elimina  meno 
acido  carbonico  e  vapore  acquoso  di  un  individuo  sano,  al  quale  si 
somministri  l'identico  alimento.  Anche  prima  si  era  constatato  già  da 
diversi  osservatori  una  diminuzione  delle  «  perdite  insensibili  ». 

È  da  notarsi  del  resto  che  la  ossidazione  dello  zucchero  nel  diabe- 
tico non  è  completamente  abolita.  Kuelz  ha  constatato  con  numerose 
esperienze  che  soltanto  una  parte  degli  amilacei  ingeriti  vien  elimi- 
nata inalterata  sotto  forma  di  zucchero.  Il  medesimo  osservatore  ha 
anche  provato  che  talune  specie  di  zucchero  ,  come  per  es.  la  man- 
nite,  il  glicosio  e  l'inosite,  vengono  anche  decomposti  dai  diabetici  e 
che  la  secrezione  di  zucchero  nell'urina  non  è  aumentata  quindi  dal- 
l'introduzione di  queste  sostanze. 


(1)  Del  rosto  dovesi  osservare  che  l'acetone  si  riscontra  spesso  nell' urina  an- 
che in  molte  altre  malattie  febbrili  ed  afebbrili  e  persino  nell*  urina  normale 
(  Kaulich  e  v.  Jachsck  ). 
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L'  alterazione  del  ricambio  materiale  nel  diabetico  non  si  limita  però 
agl'idrati  di  carbonio.  Menlre  questi  si  sottraggono  alla  ossidazione 
ha  luogo  al  contrario  un  aumento  del  consumo  delV  albumina.  Si  è 
accennato  all'  abbondanza  dell'  urea  nell'  urina  diabetica  e  con  ricer- 
che accurate  relative  al  ricambio  materiale  (  Gaethgens  ed  altri) 
si  è  stabilito  che  non  si  tratti  soltanto  di  un  aumento  relativo  ma  di 
un  aumento  assoluto  e  che  il  diabetico  quindi  con  la  medesima  nu- 
trizione dell'  individuo  tsano  decompone  nel  suo  organismo  maggiore 
quantità  di  albumina.  E  dubbio  tuttavia  se  ciò  valga  per  lutli  i  casi 
di  diabete,  ma  è  certo  che  nei  casi  gravi  ha  luogo  un  maggior  con- 
sumo di  albumina.  Inoltre  appunto  per  siffatti  casi  gravi  si  può  rite- 
nere con  certezza  che  anche  dall'  albumina  si  formi  zucchero,  il  quale 
almeno  in  parte  non  viene  ossidato  ma  eliminato  come  tale  dall'  urina. 
Ciò  si  può  desumere  dal  fatto  che  vi  sono  dei  casi  di  diabete  nei  quali 
anche  con  un'alimentazione  completamente  scevra  di  amilacei  ed  esclu- 
sivamente albuminoide  la  secrezione  di  zucchero  non  cessa  comple- 
tamente ma  continua  sino  ad  un  certo  grado.  Secondo  ciò  si  distinguono 
spesso  due  forme  del  diabete  (vedi  in  seguito)  non  prive  d'impor- 
tanza per  la  pratica  (Seegen),  una  forma  più  leggiera  nella  quale 
con  la  esclusione  di  qualsiasi  sostanza  amilacea  degli  alimenti  scom- 
parisce lo  zucchero  dall'  urina,  ed  una  forma  più  grave,  nella  quale 
malgrado  l'esclusiva  dieta  carnea  questo  continui  a  sussistere. 

Tra  le  cause  esteriori  note,  le  quali  hanno  influenza  sulla  secrezione 
di  zucchero  nel  diabete  è  da  notarsi  ancora  sopratutto  il  lavoro  mu- 
scolare. Poiché  secondo  le  vedute  odierne  ogni  attività  muscolare  au- 
menta sopratutto  la  distruzione  delle  sostanze  organiche  anazolate, 
coincide  perfettamente  con  questo  modo  di  vedere  il  fatto  che  colY au- 
mento del  lavoro  corporale  ne'  diabetici  resta  diminuito  caeteris  pa- 
ribus  V  abbondanza  della  secrezione  di  zucchero  giornaliera. 
Pare  che  gli  eccitamenti  psichici  intensi  aumentino  spesso  la  secre- 
zione di  zucchero  nel  diabete. 

Le  malattie  febbrili  acide  intercorrenti  diminuiscono  spesso  con- 
siderevolmente la  eliminazione  di  zucchero,  ma  in  qualche  caso  non 
hanno  su  di  essa  una  influenza  sensibile.  In  questo  fatto  hanno  cer- 
tamente un'  azione  precipua  le  alterate  condizioni  della  nutrizione  de- 
gl'  infermi  ;  però  non  v'  ha  dubbio  che  anche  le  alterazioni  del  ricam- 
bio materiale  prodotte  dalla  febbre  o  dalla  malattia  stessa  non  sono 
prive  d' influenza  sul  diabete. 

3.  Disturbi  generali  nel  diabete  mellito.  In  parecchi  casi 
leggieri  di  diabete  lo  stato  generale  degl'  infermi  per  molto  tempo  non 
è  alterato  che  poco.  La  nutrizione  rimane  buona  ed  oltre  ai  leggieri 
disturbi  prodotti  dalla  poliuria  e  dalla  polidipsia,  vale  a  dire  l'aumen- 
tato bisogno  della  introduzione  di  acqua  ,  gl'  infermi  presentano  po- 
chi disturbi  subbiettivi.  Nei  casi  gravi  però  l'influenza  dell'abnorme 
perdita  materiale  esercita  un'azione  notevole  sullo  stato  generale.  Gli 
infermi  dimagrano,  sono  privi  di  forze  e  facilmente  si  stancano,  ed 
in  ultimo  si  può  sviluppare  un  grave  marasma  generale.  L'umore 
nel  maggior  numero  dei  diabetici  è  tetro,  facilmente  irritabile.  Le  at- 
tività psichiche  degl'infermi  non  diminuiscono,  però  si  manifesta  una 
svogliatezza  per  le  occupazioni  mentali.  La  temperatura  del  corpo 
rimane  normale  o  scende  alquanto  al  disotto  del  normale  ;  la  febbre 
è  sempre  indizio  di  complicazioni. 

4.  Sintomi  relativi  agli  organi  digerenti.  Si  è  già  pa- 
recchie volte  fatto  cenno  del  forte  aumento  della  sete  nel  diabete. 


DIABETE.    ORGANI  RESPIRATORI!  .  181 


La  sete  può  diventare  molesta  e  tormentosa  ,  perocché  gli  ammalati 
son  costretti  a  bere  a  brevi  intervalli  anche  durante  la  notte.  Relati- 
vamente all' influenza  reciproca  della  poliuria  e  dell'abbondante  intro- 
duzione di  acqua  le  cose  finora  non  sono  completamente  chiare.  La 
ipotesi  più  plausibile  è  che  1'  aumento  dell'  eliminazione  dell'  acqua  dai 
reni  costituisca  il  momento  primario  che  trae  seco  l'aumento  del  bi- 
sogno d'introdurre  acqua.  La  poliuria  dipende  in  parte  dalla  elimi- 
nazione dello  zucchero  dai  reni  ,  il  quale  per  sciogliersi  ha  bisogno 
di  grandi  quantità  di  acqua,  ed  in  parte  da  influenze  nervose  tuttora 
ignote.  La  esistenza  di  queste  ultime  è  probabile  per  il  fatto  che  la 
quantità  dell'urina  e  l'abbondanza  dello  zucchero  sono  bensì  paral- 
lele in  generale  ma  certamenle  non  sempre.  Può  sussistere  un'abbon- 
dante poliuria  con  leggiera  secrezione  di  zucchero  e  viceversa  vi  sono 
anche  casi  di  diabete  mellito  ,  in  cui  la  quantità  dell'  urina  è  nor- 
male ed  in  cui  non  v'  è  quindi  aumento  della  sensazione  di  sete  degli 
infermi  (il  già  citato  diabete  decipìente).  D'altra  parte  si  è  pure 
fatto  rilevare  che  lo  zucchero  forse  esercita  anche  uno  stimolo  speciale 
sui  nervi  sensitivi  della  bocca  e  delle  fauci,  e  che  perciò  gl'infermi 
vengono  spinti  a  bere  molt' acqua.  La  poliuria  in  tal  caso  non  sarebbe 
che  la  conseguenza  necessaria  dell'  abbondanza  del  liquido  bevuto.  — 
L'  aumento  della  fame  dei  diabetici  ha  luogo  probabilmente  per  lo 
più  in  seguito  alla  insufficiente  elaborazione  degli  alimenti  presi.  Molti 
infermi  non  possono  arrivare  a  saziarsi  ed  hanno  sopratutto  il  desi- 
derio perenne  di  alimenti  contenenti  idrato  di  carbonio.  In  taluni  casi 
si  manifesta  talvolta  una  vera  fame  vorace  unita  a  cefalalgia  ed  a 
senso  generale  di  stanchezza,  i  quali  sintomi  cedono  tostochè  gl'  in- 
fermi hanno  ingerito  alimenti.  Vi  sono  però  anche  rare  eccezioni  in 
questa  regola  e  l' appetito  talvolta  non  oltrepassa  i  limiti  normali 
in  casi  di  diabete  grave. 

La  lingua  dei  diabetici  è  sovente  straordinariamente  arida  e  ad  un 
tempo  larga  e  spessa,  ineguale  e  screpolata  alla  superfìcie,  talvolta 
impatinata  e  talvolta  arrossita.  Le  gengive  non  di  rado  sono  rammol- 
lite e  sanguinano  facilmente.  I  denti  spesso  sono  fortemente  cariati. 
La  secrezione  boccale  nonché  la  saliva  parotidea  raccolte  isolatamente 
hanno  sempre  una  reazione  acida  che  pare  dipenda  dalla  presenza  di 
acido  lattico. 

La  presenza  dello  zucchero  ,  salvo  rari  casi  ,  non  può  dimostrarsi 
nella  saliva.  Sul  palato  molle  si  sviluppa  con  una  relativa  frequenza 
una  patina  di  mughetto. 

Non  vi  sono  sintomi  speciali  per  parte  dello  stomaco.  La  defeca- 
zione d'  ordinario  è  torpida  ,  però  talvolta  si  verificano  anche  delle 
diarree  violenti  passaggiere,  Il  fegato  e  la  milza  d'  ordinario  non 
presentano  nulla  di  particolare  e  solo  eccezionalmente  il  primo  è  al- 
quanto ingrossato.  Si  è  osservata  talvolta  itterizia ,  però  questa  di- 
pende sempre  da  peculiari  complicazioni  e  d'  ordinario  la  secrezione 
della  bile  è  normale. 

5.  Sintomi  relativi  agli  organi  re s p irato rii .  Gli  organi 
respiratorii  in  molti  casi  restano  normali  per  lungo  tempo  e  deve  solo 
notarsi  che  in  taluni  ammalati  si  manifesta  temporaneamente  un  forte 
odore  di  frutta  dell'aria  espirata  (odore  di  acetone).  Nel  decorso 
ulteriore  della  malattia  sono  però  frequentissime  le  complicazioni  da 
parte  dei  polmoni,  sicché  quasi  la  metà  di  tutti  gl'  infermi  di  diabete 
muore  di  un'  affezione  polmonare  secondaria.  Il  più  delle  volte  è  una 
tubercolosi  polmonare  quella  che  si  sviluppa  nei  diabetici.  Il  decorso 
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di  questa,  i  sintomi,  la  presenza  dei  bacilli  tubercolari  e  tutte  le  altre 
particolarità  corrispondono  perfettamente  al  decorso  ordinario.  Dopo 
la  tubercolosi  sono  da  citarsi  come  non  rari  i  processi  gangrenosi 
dei  polmoni.  Si  trova  talora  una  gangrena  diffusa  e  talora  focolai  gan- 
grenosi  isolati  con  contenuto  liquefatto  di  reazione  acida  e  spesso  re- 
lativamente poco  puzzolente.  Quindi  anche  l'espettorato  della  gangrena 
polmonare  dei  diabetici  è  talvolta  inodoro.  Si  verificano  pure  nel  dia- 
bete delle  pulmoniti  crupali,  le  quali  spesso  hanno  un  decorso  sfa- 
vorevole e,  come  noi  abbiamo  osservato,  possono  parimenti  terminare 
con  la  gangrena. 

6.  Sintomi  relativi  agli  organi  re  spi  rator  i  i .  In  molti  casi 
l'apparecchio  circolatorio  non  presenta  alcuna  alterazione  speciale. 
Il  polso  è  normale  od  un  po'  rallentato,  per  lo  più  molle  e  di  rado 
con  aumento  di  tensione.  In  taluni  diabetici  però  si  hanno  segni  evi- 
denti di  debolezza  cardiaca  (Schmitz).  Il  polso  è  piccolo,  intermit- 
tente ,  talvolta  molto  lento  (fino  a  50-40  battiti)  e  talvolta  frequente 
(100-120  battiti).  In  tali  casi  gl'infermi  si  lagnano  di  affanno,  di  ten- 
denza a  deliquii ,  nausea  ,  ecc.  Si  sono  anche  osservati  talora  degli 
accessi  repentini  d?  insufficienza  di  cuore  di  grado  elevato,  i  quali 
possono  diventar  causa  di  una  rapida  morte  (vedi  in  seguito,  coma 
diabetico).  E  da  notarsi  pure  la  non  rara  complicazione  del  diabete 
con  F  arteriosclerosi  generale.  Essa  si  riscontra  soprattutto  nei  dia- 
betici che  hanno  precedentemente  sofferto  di  accessi  di  gotta. 

7.  Sintomi  relativi  agli  organi  urinarii  e  genitali.  Mal- 
grado il  considerevole  aumento,  che  nel  maggior  numero  dei  diabe- 
tici ha  luogo  nella  funzione  dei  reni,  questi  pure  d' ordinario  riman- 
gono sani.  Essi  per  lo  più  sono  anzi  notevolmente  ingranditi,  e  di  ciò 
sarà  fatto  cenno  più  in  là  nell'anatomia  patologica  del  diabete.  Tal- 
volta si  sviluppa  però  negli  stadii  ulteriori  della  malattia  una  nefrite 
cronica  complicante.  L'  urina  diventa  albuminosa  e  si  manifestano 
anche  altri  sintomi  dell'affezione  renale  (edemi,  ecc.)  Pel  passato  si 
è  spesso  preteso  che  lo  stimolo  dello  zucchero  eliminato  dai  reni  fosse 
causa  della  nefrite,  ma  ciò  non  è  molto  probabile,  tanto  più  che  nel 
maggior  numero  di  nefriti  diabetiche  esistono  contemporaneamente  an- 
che altre  complicazioni  le  quali  possono  aver  prodotta  la  nefrite  (tisi 
polmonare,  vizii  cardiaci,  ecc.).  In  un  caso  abbiamo  anche  osservato 
nel  diabete  una  grave  pielonefrile  purulenta.  Quando  nel  diabete  si 
manifesta  forte  albuminuria,  d'  ordinario  diminuisce  considerevolmente 
lo  zucchero  nell'  urina. 

Dalla  irritazione  che  l'urina  zuccherina  in  decomposizione  (sviluppo 
di  funghi )  esercita  sulle  parti  rispettive  dipende  il  forte  prurito  delle 
pudenda,  che  si  riscontra  sopra  tutto  nelle  donne.  Esso  può  perfino 
costituire  il  sintomo  che  per  il  primo  fa  pensare  alla  possibilità  di  un 
diabete.  Non  di  rado  si  manifestano  eczemi  ed  ascessi  furuncolosi 
dei  genitali  esterni.  Negli  uomini  talvolta  si  sviluppa  una  intensa  ba- 
lanite con  fimosi  o  parafìmosi  infiammatoria.  Un  sintomo  frequente 
ed  importante  del  diabete  è  la  diminuzione  della  potenza  genitale 
negli  uomini.  Essa  talvolta  si  manifesta  molto  per  tempo,  ma  può  tut- 
tavia migliorare  in  prosieguo.  La  cagione  della  sua  origine  non  è 
chiara.  Vuoisi  che  talvolta  abbiano  luogo  disturbi  nutritivi  intensi  nei 
testicoli  dei  diabetici. 

8.  Sintomi  relativi  agli  organi  dei  sensi.  Una  conseguenza 
importante  e  non  rara  del  diabete  è  rappresentata  dalla  cataratta 
(cataratta  grigia,  intorbidamento  del  cristallino),  che  può  dar  luogo 
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alla  quasi  completa  cecità  degT  infermi.  La  causa  della  formazione 
della  cataratta  nel  diabete  non  è  conosciuta.  La  opinione  antica  che 
il  sangue  zuccherino  possa  sottrarre  acqua  alla  lente  e  che  perciò 
abbia  luogo  Y  intorbidamento  della  medesima  non  è  stata  convalidata. 
Oltre  alla  formazione  della  cataratta  sono  anche  frequenti  nei  diabe- 
tici i  disturbi  di  accomodazione.  Si  riscontrano  pure  retinite,  atrofìa 
det  nervo  ottico  e  coroidite  purulenta.  Queste  complicazioni  però  sono 
rare  e  probabilmente  solo  accidentali. 

Nel  dominio  dei  rimanenti  organi  dei  sensi  non  vi  sono  da  citare  al- 
tri disturbi  caratteristici  pel  diabete. 

9.  Sintomi  relativi  alla  cute.  La  cute  nel  maggior  numero  dei 
casi  di?  diabete  è  straordinariamente  secca  e  ruvida,  ma  può  anche 
aver  luogo  una  forte  secrezione  di  sudore.  Pel  passato  si  è  sostenuto 
da  parecchi  che  il  sudore  contenesse  zucchero,  ciò  però  non  è  stato 
convalidato  dagli  osservatori  recenti,  talvolta  esiste  un  prurito  mole- 
sto. Un  fenomeno  importante  è  la  furuncolosi  che  si  manifesta  in 
taluni  infermi  e  la  quale  si  può  presentare  già  per  tempo  ed  appar- 
tiene ai  sintomi  che  talvolta  sono  i  primi  a  destare  il  sospetto  della 
esistenza  di  un  diabete.  Negli  stadii  successivi  talvolta  si  sviluppano 
anche  dei  carbonchi  più  voluminosi  ,  i  quali  posson  perfino  diventar 
causa  immediata  della  morte.  In  un  caso  abbiamo  visto  sulla  cute  poco 
tempo  prima  della  morte  una  eruzione  pemfigoide.  Si  è  ripetutamente 
constatato  l'insorgere  di  una  gangrena  ,  sopratutto  della  gangrena 
di  singole  dita  ed  in  rari  casi  perfino  di  tutta  una  estremità.  Talvolta 
pare  che  questa  gangrena  dipenda  da  processi  sclerotici  nelle  arterie, 
ma  in  altri  casi  la  sua  cagione  rimane  oscura. 

Gli  edemi  nel  tessuto  sottocutaneo  si  verificano  anche  senza  la  coe- 
sistenza della  nefrite  e  tali  casi  probabilmente  appartengono  alla  ca- 
tegoria degli  edemi  marastici. 

10.  Sintomi  relativi  al  sistema  nervoso.  I  leggieri  disturbi 
nervosi  generali  che  sono  frequenti  nel  diabete,  come  cefalalgia,  iner- 
zia fisica  e  intellettuale,  cattivo  umore,  ecc.,  sono  stati  già  ripetuta- 
mente citati.  Sono  caratteristiche  le  nevralgie  diabetiche,  esse  si  ma- 
nifestano relativamente  con  maggiore  frequenza  nei  nervi  sciatici,  ed 
una  sciatica  bilaterale  ostinata  può  costituire  uno  dei  primi  sintomi 
della  malattia.  Si  sono  anche  osservati  ripetutamente  nel  diabete  ne- 
vralgie occipitali,  nevralgie  del  trigemino  ed  emicranie. 

Il  fenomeno  più  importante  da  parte  del  sistema  nervoso  è  costituito 
però  da  un  complesso  di  sintomi  gravi  ,  il  quale  sebbene  non  molto 
frequente  pure  si  manifesta  più  o  meno  repentinamente  nel  diabete  in 
un  certo  numero  di  casi  e  per  lo  più  ha  per  conseguenza  un  esito  le- 
tale inaspettato.  A  questo  speciale  complesso  sintomatico,  il  quale  era 
già  conosciuto  da  lunga  pezza,  ma  che  venne  studiato  accuratamente 
per  la  prima  volta  da  Kussmaul  ,  si  dà  il  nome  di  corna  diabetico. 
Esso  si  sviluppa  talvolta  senza  alcuna  causa  apprezzabile  e  solo  in 
qualche  caso  pare  al  contrario  che  un  intenso  sforzo  corporeo  od  una 
violenta  emozione  psichica,  oppure  una  malattia  per  sè  stessa  leggiera, 
un  catarro  gastrico,  una  bronchite,  un'angina,  ecc.,  possano  essere 
la  causa  dello  scoppio  di  questi  gravi  disturbi. 

Talvolta  il  coma  diabetico  è  preceduto  da  certi  sintomi  leggieri  come 
prodromi.  Essi  consistono  in  nausea,  cefalalgia,  senso  di  oppressione 
sul  petto  ,  irrequietezza  generale  ,  ecc.  Poco  dopo  però  si  cambia  il 
quadro  morboso  :  gl'  infermi  vengono  presi  da  un  violento  senso  di 
angoscia,  cominciano  a  delirare,  saltano  talvolta  dal  letto  e  diventano 
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tanto  eccitati  che  a  stento  si  possono  domare.  Man  mano  però  la  ec- 
citazione va  cedendo  sempre  più  ad  un  sopore  che  cresce  fino  al  coma 
più  profondo.  Uno  dei  disturbi  più  frequenti  e  notevoli  è  1'  alterazione 
singolare  della  respirazione.  Le  inspirazioni  diventano  straordinaria- 
mente profonde  e  stertorose  («respirazione  ampia»)  e  possono  con- 
servare una  frequenza  approssimativamente  normale  od  essere  abba- 
stanza accelerate  («dispnea  diabetica»).  Talvolta  ma  non  sempre  gli 
infermi  sono  cianotici.  li  polso  per  lo  più  è  frequentissimo  e  piccolo. 
La  temperatura  del  corpo  si  abbassa  gradatamente  sempre  più,  sicché 
si  son  constatate  ripetutamente  delle  temperature  di  30,0  C.  ed  anche 
meno.  Sensibilissimo  è  inoltre  nel  maggior  numero  dei  casi  il  forte 
odore  di  fratta  o  analogo  al  cloroformio  ,  che  ha  F  aria  espirata  e 
che  non  di  rado  si  sente  in  tutta  la  stanza.  Anche  l'urina  ha  spesso 
questo  odore  e  quasi  sempre  acquista  un  colorito  rosso-oscuro  con 
V  aggiunta  di  sesquicloruro  di  ferro  (vedi  sopra). 

Non  in  tutti  i  casi  di  coma  diabetico  il  decorso  è  lo  stesso.  Talvolta 
i  sintomi  si  prolungano  dippiù  ,  sicché  passano  parecchi  giorni  fino 
alla  morte  ,  mentre  in  altri  casi  essi  si  manifestano  quasi  in  forma 
apoplettica  e  cagionano  rapidamente  la  morte.  Talvolta  manca  il  primo 
stadio  di  eccitazione.  GT  infermi  fin  da  principio  diventano  sonnolenti 
e  cadono  ben  presto  in  un  coma  profondo  dal  quale  non  più  si  risve- 
gliano. Non  è  impossibile  che  questi  sintomi  pericolosi  presentino  mi- 
glioramenti transitorii  o  che  scompariscano  completamente,  ma  ciò  è 
estremamente  raro  e  per  lo  più  il  coma  diabetico  termina  immediata- 
mente con  la  morte. 

Intorno  alle  cagioni  del  coma  diabetico  non  si  sa  ancora  nulla  di 
sicuro.  Naturalmente  debbono  escludersi  quei  casi  ne'  quali  l'autopsia 
dimostra  una  causa  anatomica,  grossolana  dei  sintomi  nervosi  (emor- 
ragia cerebrale,  ecc.).  Del  pari  non  appartengono  al  coma  diabetico 
quei  casi  (Frerichs)  nei  quali  gli  infermi  di  diabete  muoiono  repen- 
tinamente coi  segni  d' insufficienza  acuta  di  cuore  (collasso  generale, 
estremità  fredde,  polso  piccolo  e"  frequente,  abolizione  dei  sensi).  In 
questi  casi  manca  anche  costantemente  negF  infermi  F  odore  di  ace- 
tone, la  respirazione  profonda  e  spesso  anche  la  reazione  del  sesqui- 
cloruro di  ferro  nell'urina  e  l'autopsia  rileva  generalmente  una  forte 
degenerazione  del  muscolo  cardiaco. 

Nel  vero  coma  diabetico  al  contrario  pare  che  tutto  tenda  a  pro- 
vare che  trattisi  di  una  intossicazione  dell'  organismo  con  qualche 
prodotto  nocivo  del  ricambio  materiale  abnorme.  Malgrado  molti  sforzi 
però  non  si  è  finora  giunto  a  mettere  in  chiaro  quale  sia  questo  pro- 
dotto. Kussmaul  ritenne  che  F  acetone  fosse  questa  sostanza  nociva 
e  quindi  indicò  il  coma  diabetico  col  nome  di  «  acetonemia  ».  Altri 
autori  credono  di  poter  accusare  l'acido  acetacetico  (Jacksch),  oppure 
avendo  riguardo  alla  scoverta  dei  nuovi  acidi  trovati  nelF  urina  dei 
diabetici,  considerano  il  coma  diabetico  come  una  intossicazione  per 
acidi  (Stadelmann,  vedi  sopra).  Non  si  è  ancora  giunti  a  comporre 
le  opinioni  disparate  su  questo  riguardo  e  sopratutto  non  si  è  riuscito 
ancora  a  produrre  artificialmente  negli  animali  i  sintomi  del  coma  dia- 
betico con  F  acetone,  l'acido  acetacetico,  l'acido  crotonico  e  sostanze 
simili  (Brieger  ed  altri).  Tuttavia  già  fin  da  ora  è  molto  probabile 
che  le  citate  sostanze  stieno  in  una  relazione  intima,  sebbene  non  an- 
cora nota  con  precisione,  con  la  «  intossicazione  diabetica  »  (Fre- 
richs). 
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Anatomia  patologica  e  cliiniica  istologica  del  diabete  mel- 
lito. —  A  fine  di  risolvere  il  problema  che  presentano  i  sintomi  sin- 
golari e  non  ancora  spiegati  del  diabete,  la  anatomia  patologica  ha 
studiato  minutissimamente  i  cadaveri  di  coloro  che  sono  morti  di  que- 
sta malattia,  però  anche  questa  via  non  ha  condotto  ancora  ad  una 
risoluzione  soddisfacente  del  problema. 

Se  prescindiamo  dalle  affezioni  organiche  complicanti  (tubercolosi 
polmonare,  nefrite)  e  dai  reperti  accidentali,  sono  scarsissime  le  al- 
terazioni anatomiche  che  spettano  al  diabete  come  tale.  Avendo  ri- 
guardo alla  nota  scoperta  di  Bernard,  secondo  la  quale  con  la  lesione 
di  un  determinato  punto  del  pavimento  del  4°  ventricolo  si  può  pro- 
durre negli  animali  una  glicosuria,  si  è  rivolta  anzitutto  l'attenzione 
anche  nel  diabete  mellito  allo  stato  del  sistema  nervoso.  In  taluni 
casi  si  sono  trovati  tumori,  sclerosi,  ecc.  nella  midolla  allungata  e  nel 
cervelletto,  però  in  tali  casi  trattasi  evidentemente  di  un  diabete  ac- 
cidentale (vedi  sopra)  e  non  di  un  diabete  idiopatico.  In  quest'ultimo 
il  sistema  nervoso  centrale  non  offre  alcuna  alterazione  sensibile  ad 
occhio  nudo.  Col  microscopio  all'opposto,  secondo  Frerichs,  si  trova 
spesso  nella  midolla  allungata  una  forte  dilatazione  dei  vasi  sottili,  ' 
piccole  emorragie  capillari  recenti  e  vecchie,  e  talvolta  anche  limitati 
focolai  mielitici,  mentre  che  gli  elementi  nervosi  stessi,  le  fibre  ner- 
vose e  le  cellule  ganglionari  non  presentano  alcuna  alterazione.  Quale 
importanza  questi  reperti  abbiano  dovrà  essere  constatato  da  ulteriori 
osservazioni. 

Lo  stomaco  e  Vintestino  non  presentano  alterazioni  costanti  ed  es- 
senziali nel  diabete. 

Il  fegato,  avuto  riguardo  alla  sua  nota  funzione  glicogena,  è  stato 
ripetutamente  osservato  con  cura  speciale.  Anche  in  esso  però  si  è 
trovato  poco  di  notevole.  Esso  d'  ordinario  è  di  grandezza  normale, 
talvolta  ricco  di  sangue  e  talvolta  anemico.  Il  contenuto  di  glicogeno 
delle  cellule  epatiche  (dimostrabile  mediante  la  reazione  iodica  mi- 
cro-chimica) sembra  essere  nel  diabete  minore  ,  caeteris  paribus  , 
che  in  condizioni  normali.  Per  lo  più  si  trovano  soltanto  nelle  cellule, 
situate  verso  la  periferia  degli  acini,  piccole  quantità  di  glicogeno. 
In  un  caso  di  diabete  molto  inoltrato  Ehrlich,  con  la  punzione  sul  vivo, 
ha  ottenuto  delle  piccole  quantità  di  parenchima  epatico  e  sotto- 
postele all'  osservazione  le  ha  trovate  prive  quasi  completamente  di 
glicogeno.  Anche  nel  fegato  tolto  con  la  possibile  rapidità  dopo  la 
morte  dell'ammalato,  non  si  son  trovate  tracce  di  glicogeno,  in  altri 
casi  di  diabete  però  fu  possibile  dimostrarsi  la  esistenza  di  glicogeno. 

La  milza  per  lo  più  è  di  grandezza  normale,  più  di  rado  atrofica 
e  qualche  volta  pure  alquanto  ingrossata.  Non  si  sono  però  consta- 
tate in  essa  altre  alterazioni. 

È  notevolissima  in  molti  casi  di  diabete  una  singolarissima  atrofìa 
del  pancreas  (Bouchardat),  ma  è  tuttora  ignoto  completamente  in 
quale  relazione  quest'  atrofìa  stia  col  diabete.  É  pure  dubbio  se  alla 
atrofia  partecipi  sovente  anche  il  plesso  ciliaco. 

I  reni  dei  diabetici  sono  spesso  straordinariamente  grandi,  sicché 
può  parlarsi  di  una  ipertrofia  funzionale  dei  medesimi.  Come-'altera- 
zione  istologica  costante  si  trova  la  degenerazione  glicogena  (1)  delle 
anse  di  Henle  scoverta  da  Ehrlich.  Gli  epitelii  delle  medesime  sono 


(1)  La  medesima  è  stata  già  scoverta  e  descritta  prima  da  Ebstein  ,  ma  fu 
ritenuta  da  quest'autore  per  una  necrosi  dell'epitelio. 

Struempell  —  Voi.  Secondo.  —  ia  Edizione,  24** 
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ingrossati  e  nel  loro  protoplasma  apparentemente  omogeneo  si  può 
chiaramente  dimostrare  con  soluzione  di  gomma  iodata  la  esistenza 
del  glicogeno  sotto  forma  di  piccole  zolle  o  sfere.  11  significato  della 
degenerazione  glicogena  renale  è  ancora  ignoto,  forse  il  glicogeno  si 
forma  dallo  zucchero  assorbito  dalle  cellule.  Della  esistenza  della  ne- 
frite cronica  nel  diabete  è  stato  già  fatto  cenno  precedentemente. 

Mancano  ancora  ricerche  esatte  sulla  combinazione  chimica  del  san- 
gue nel  diabete.  D'  importanza  principale  ed  esclusiva  è  il  forte  au- 
mento dello  zucchero  contenuto  nel  sangue.  Esso  oscilla  nel  maggior 
numero  dei  casi  fra  0,2  e  0,45  %,  mentre  il  contenuto  di  zucchero 
del  sangue  in  condizioni  normali  oltrepassa  raramente  l'I  per  1000. 
Anche  nella  linfa  e  nei  trasudati  si  trova  zucchero  nei  diabetici,  men- 
tre esso  di  rado  può  dimostrarsi  nelle  secrezioni  (saliva,  sudore,  bile, 
succo  gastrico,  ecc.),  come  abbiamo  già  fatto  rilevare. 

Forme  decorso  ed  esito  del  diabete.  —  Il  paragone  di  un  nu- 
mero notevole  di  casi  di  diabete  dimostra  che  la  malattia  può  mani- 
festarsi in  molteplici  forme  che  variano  molto  per  durata  e  decorso. 
Dal  punto  di  vista  della  pratica  è  importante  anzitutto  la  distinzione 
già  citata  di  una  forma  leggiera  e  di  una  forma  grave  di  diabete. 
Nella  prima  lo  zucchero  scompare  dall'  urina  quando  gli  infermi 
fanno  uso  di  un'  alimentazione  priva  di  idrati  di  carbonio  e  talvolta 
possono  perfino  mangiare  delle  piccole  quantità  di  amilacei  senza 
che  si  abbia  glicosuria,  sopra  tutto  con  sufficiente  moto  muscolare 
(vedi  in  seguito).  Nella  forma  grave  del  diabete  al  contrario  la  eli- 
minazione di  zucchero  per  1'  urina  continua  ancora  con  una  dieta 
esclusivamente  carnea,  ed  ogni  introduzione  di  idrati  di  carbonio  ha 
per  conseguenza  un  notevole  aumento  dello  zucchero  nell'  urina  che 
si  manifesta  già  in  capo  a  y2-l  ora.  In  generale  anche  tutti  gli  altri 
sintomi  morbosi  nella  forma  leggiera  del  diabete  sono  meno  sviluppati 
che  nella  forma  grave.  Neil'  ulteriore  decorso  della  malattia  però  la 
prima  forma  non  di  rado  passa  gradatamente  nella  secónda;  talvolta 
le  condizioni  della  eliminazione  dello  zucchero  rimangono  apparente- 
mente le  stesse  che  nella  forma  leggiera,  e  ciò  malgrado  si  manife- 
stano in  ultimo  complicazioni  letali  (tubercolosi  pulmonare,  ecc.). 

Anche  a  prescindere  dalla  differenza  testé  esposta,  l'insieme  del  de- 
corso del  diabete  presenta  molte  varietà.  Alcuni  casi  hanno  un  decorso 
tanto  rapido  (di  poche  settimane)  che  si  può  quasi  parlare  di  un  «  dia- 
bete acuto  »,  altri  durano  1-2  anni  ed  altri  infine  anche  10-20  anni. 
Sono  frequenti  le  oscillazioni  del  decorso  e  si  è  perfino  osservato 
ripetutamente  che  lo  zucchero  scomparisce  interamente  per  qualche 
tempo  dall'  urina  e  gl'  infermi  sembrano  essere  guariti  interamente, 
finché  in  capo  ad  un  tempo  più  o  meno  lungo  e  spesso  in  seguito  di 
qualche  influenza  nociva  (patema  d'animo,  grave  errore  dietetico),  la 
malattia  si  manifesta  di  nuovo.  Tali  casi  vengono  indicati  col  nome 
di  «  diabete  intermittente  ».  Talvolta  si  manifesta  pure  uno  stato  ap- 
parentemente stazionario  della  malattia,  nel  quale  gl'infermi  si  sen- 
tono relativamente  bene  per  anni.  In  generale  si  può  dire  che  negli 
infermi  di  età  avvanzata  si  osservano  le  forme  più  leggiere  del  dia- 
bete, mentre  nei  giovani  e  nei  bambini  la  malattia  ha  un  decorso  più 
rapido  e  più  infausto. 

Non  solo  per  quello  che  riguarda  il  decorso,  ma  anche  per  ciò  che 
riguarda  la  emergenza  o  meno  di  taluni  sintomi,  il  diabete  presenta 
molte  varietà.  La  costituzione  generale  degl'infermi  (obesi,  magri),  ta- 
lune affezioni  complicanti  (malattie  polmonari,  renali  e  cerebrali,  si- 
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fìlide,  gotta,  ecc.)  e  molte  altre  condizioni  dan  luogo  a  numerose  dif- 
ferenze del  quadro  totale  del  diabete.  E  qui  è  il  luogo  di  ricordare 
ancora  una  volta  i  casi  di  diabete  senza  poliuria  e  sete,  forma  la  quale 
può  facilmente  passare  inosservata.  Molto  interessante  è  anche  il  fatto 
pel  quale  Frerichs  riferisce  alcuni  esempii  manifesti  che  il  diabete 
mellito  in  taluni  rari  casi  può  passare  gradatamente  in  diabete  insi- 
pido (vedi  Cap.  seg.). 

L'  esito  più  frequente  è  la  morte.  Dalle  cose  fin  qui  dette  risulta 
che  questa  può  aver  luogo  dopo  un  tempo  variabile  e  può  esser  ca- 
gionata da  molte  e  svariate  circostanze.  Il  marasma  semplice,  il  coma 
diabetico,  la  tisi  polmonare,  la  foruncolosi  generale  o  la  formazione 
di  carbonchi  e  la  nefrite  sono  le  cause  immediate  più  frequenti  della 
morte. 

Non  v'  è  dubbio  che  possa  aver  luogo  anche  una  completa  guari- 
gione del  diabete.  Essa  è  però  molto  rara  e  possibile  soltanto  nelle 
forme  più  leggiere.  Devesi  inoltre  tener  presente  che,  malgrado  una 
guarigione  apparente,  è  sempre  a  temere  una  ricomparsa  della  ma- 
lattia. 

Teorie  riguardanti  la  natura  del  diabete.  —  Se  noi  ci  siamo 
studiato  nelle  pagine  precedenti  a  dare  uno  sguardo  approssimativa- 
mente completo  su  tutti  i  fatti  importanti  noti,  riguardanti  il  diabete, 
ci  venga  risparmiato  di  enumerare  ancora  tutte  le  teorie  ed  ipotesi 
che  sono  state  ideate  per  ispiegare  i  singolari  fenomeni  della  malattia 
ed  anzitutto  il  sintonia  principale  di  essa,  la  glicosuria.  E  meglio  di 
confessare  francamente  che  l'intima  natura  del  diabete  mellito  rimane 
ancora  quasi  del  tutto  oscura.  Noi  faremo  seguire  qui  soltanto  alcune 
osservazioni  per  orientarsi  sull'attuale  stato  della  quistione. 

Il  fenomeno  più  importante  e  che  ha  bisogno  di  una  spiegazione  è 
Yabnorme  quantità  di  zucchero  contenuto  nel  sangue.  Alla  domanda 
donde  esso  provenga  ,  si  può  rispondere  che  sono  probabilmente  le 
stesse  sorgenti  dalle  quali  proviene  lo  zucchero  normale  del  sangue. 
Anzitutto  sono  qui  da  menzionarsi  gl'  idrati  di  carbonio  delV  ali- 
mento, che  per  la  maggior  parte  vengono  trasformati  nello  stomaco 
e  neir  intestino  in  zucchero  e  sotto  questa  forma  passano  nelle  ra- 
dici della  vena  porta.  Si  può  inoltre  ritenere  che  lo  zucchero  abbia 
V  origine  dal  glicogeno  molto  diffuso  nell'  organismo.  Come  luogo 
della  formazione  del  glicogeno  devesi  oggi  ritenere  principalmente  il 
fegato\  ma  non  questo  solamente,  poiché  sopratutto  anche  nei  muscoli, 
nonché  in  numerosi  altri  organi  si  è  dimostrata  la  presenza  del  gli- 
cogeno in  grande  abbondanza.  Donde  ha  origine  però  il  glicogeno  ? 
in  parte  anche  probabilmente  dagl'idrati  di  carbonio  della  alimentazione, 
ma  in  parte  certamente  anche  dagli  albuminati  introdotti  nell'orga- 
nismo. Il  passaggio  del  glicogeno  in  zucchero  del  pari  non  è  limitato 
esclusivamente  al  fegato,  ma  può  aver  luogo  ovunque  si  produca  gli- 
cogeno. E  ignoto  in  qual  maniera  esso  abbia  luogo  e  generalmente  si 
ammette  l'azione  di  un  «  fermento  saccarificante  ». 

Le  fonti  della  formazione  dello  zucchero  nel  diabetico  sono  quindi 
probabilmente  le  stesse  che  nell'uomo  sano.  Si  domanda  solo  da  che 
dipenda  il  copioso  accumulo  dello  zucchero  nel  sangue,  giacché  in  con- 
dizioni normali  lo  zucchero  formato  subisce  sempre  rapidamente  ul- 
teriori decomposizioni.  Anche  con  una  dietetica  ricchissima  di  amilacei 
non  ha  luogo  alcun  rilevante  aumento  della  quantità  di  zucchero  con- 
tenuto nel  sangue  nello  stato  normale,  e  si  possono  perfino  mangiare 
quantità  notevoli  di  zucchero  senza  che  perciò  l'urina  diventi  zucche- 
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rina.  Quindi  la  ipotesi  di  m'aumentata  produzione  di  zucchero  nei 
diabetici,  la  quale  d'altra  parte  va  presa  in  esame  soltanto  perchè  pro- 
babilmente corrisponde  all'aumentata  introduzione  di  alimenti,  non  basta 
per  ispiegare  il  diabete.  Al  contrario  tutto  mena  alla  ipotesi  che  nel  dia- 
betico venga  ostacolalo  Vulteriore  decomposizione  ed  il  consumo  dello 
zucchero  [orinato,  e  che  lo  zucchero  quindi  è  eliminato  inalterato  dai 
reni  perchè  non  vien  distrutto.  Sulle  cagioni  però  le  quali  agiscono  osta- 
colando la  decomposizione  dello  zucchero,  non  si  può  neppure  emet- 
tere una  ipotesi.  Forse  trattasi  di  speciali  influenze  nervose  o  forse 
manca  al  diabetico  il  fermento  che  nell'uomo  sano  è  destinato  all'ul- 
teriore trasformazione  dello  zucchero  ?  È  anche  difficile  intendere 
perchè  nelle  forme  più  leggiere  del  diabete  viene  eliminato  inalterato 
solo  lo  zucchero  proveniente  dagli  amilacei  dell'alimento,  mentre  che 
lo  zucchero  che  ha  origine  dall'albumina  viene  apparentemente  con- 
sumato in  totalità.  Che  le  alterate  condizioni  della  secrezione  renale 
non  rappresentino  la  causa  della  eliminazione  dello  zucchero  risulta 
dal  fatto  che  nel  diabete  insipido,  malgrado  abbondanti  ingestioni  di 
zucchero  non  si  manifesta  glicosuria  (Frerichs). 

Diagnosi.  —  La  diagnosi  del  diabete  mellito  può  essere  fondata 
esclusivamente  sulla  dimostrazione  dello  zucchero  nell'urina.  Dalla  con- 
siderazione degli  altri  sintomi  della  malattia  e  di  tutto  il  decorso  mor- 
boso si  può  decidere  inoltre  se  si  tratti  di  una  glicosuria  transitoria 
(accidentale)  o  di  un  vero  diabete  mellito. 

Il  diabete  in  pratica  passa  non  di  rado  inosservato  perchè  non  si 
pensa  alla  possibilità  del  medesimo  e  si  trascura  quindi  l'analisi  del- 
l'urina. Sarebbe  quindi  utile  di  citare  qui  ancora  una  volta  tutti  quei 
fatti  i  quali,  a  prescindere  dalla  poliuria  e  dall'  aumento  della  sete, 
possono  esser  notati  dagl'  infermi  stessi  e  che  in  ogni  caso  debbono 
ricordare  al  medico  la  possibilità  del  diabete.  Essi  sono:  1.°  spossa- 
tezza generale  e  debolezza  muscolare;  2.°  furuncolosi;  3.°- prurito  delle 
pudenda  nelle  donne  e  balanite  negli  uomini;  4."  formazione  di  cate- 
ratta; 5.°  ischialgia,  sopra  tutto  se  bilaterale;  6."  impotenza. 

Se  i  disturbi  morbosi  testé  citati  inducono  all'esame  dell'urina  e  se 
la  medesima  dà  un  risultato  dubbio,  è  prudente  di  far  prendere  agli 
infermi  un  pasto  ricco  di  idrato  di  carbonio  e  di  osservare  T  urina 
eliminata  dopo  il  medesimo.  Se  anche  quest'analisi  dà  un  risultato  ne- 
gativo, si  può  escludere  l'esistenza  di  un  diabete. 

Terapia.  —  Sebbene  la  medicina  non  sia  in  possesso  di  un  me- 
dicamento capace  di  togliere  la  cagione  dei  disturbi  morbosi  del  dia- 
bete, pure  la  cura  medica  può  rendere  grandi  servigi  al  diabetico,  ed 
essa  può  mitigare  taluni  sintomi  della  malattia  ed  impedire  o  almeno 
procrastinare  talune  conseguenze  della  medesima. 

La  terapia  del  .diabete  deve  essere  anzitutto  igienica  e  dietetica, 
ed  il  regolarizzare  il  complesso  della  maniera  di  vivere  dell'infermo 
è  più  importante  di  qualunque  medicinale  e  qualsiasi  cura  di  acque 
minerali.  Pigliando  le  mosse  dal  fatto  che  una  gran  parte  dell'alimento 
passa  inutilizzato  per  l'organismo  e  che  per  questa  ragione  certamente 
si  manifesta  un  numero  di  anomalie  di  nutrizione  nei  tessuti,  non  an- 
cora ben  note  ma  rilevabili  dalle  loro  conseguenze  (tendenza  a  forma- 
zione di  furuncoli,  gangrena,  cataratta,  ecc.)  e  che  infine  lo  zucchero 
dell'urina  e  forse  anche  di  qualche  secrezione  è  causa  di  disturbi  se- 
condarli (balanite,  ecc.),  deve  essere  compito  della  cura  di  agevolare 
la  metamorfosi  di  sostanze  nutritive  anazotate,  e  dall'  altra  di  dare 
invece  all'organismo  un  compenso  pel  materiale  nutritivo  non  utiliz- 
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zabile  e  limitare  l'eccessiva  introduzione  e  produzione  dello  zucchero 
che  in  parte  ha  un'influenza  nociva.  E  necessario  mettere  in  guardia 
dal  concetto  unilaterale  di  ritenere  che  solo  quest'  ultimo  momento 
debba  servire  di  norma  e  che  in  tutte  le  circostanze  si  abbia  giovato 
al  diabetico  diminuendo  possibilmente  il  contenuto  di  zucchero  della 
sua  urina.  Si  dovrà  sempre  tener  di  mira  eziandio  lo  stato  generale 
dell'ammalato  e  si  dovrà  con  ragione  ammettere  che  un  diabetico  col 
3  %  di  zucchero  nelle  urine  ed  in  buono  stato  di  forze  è  in  migliori 
condizioni  di  uno  che  non  presenta  che  l'I  %,  ma  la  cui  debolezza  e 
spossatezza  aumentano  ogni  giorno. 

Se  gli  eccitamenti  psichici  si  citano  perfino  come  causa  possibile 
di  tutta  la  malattia,  a  più  forte  ragione  è  da  mettersi  fuori  dubbio 
che  essi  esercitino  quasi  sempre  delle  sfavorevoli  influenze  sul  decorso 
del  diabete.  Se  vuoisi  quindi  evitare  la  influenza  poco  propizia  delle 
medesime  è  necessario,  per  quanto  del  resto  è  concesso  all'opera  del 
medico,  di  preservare  da  siffatte  eccitazioni  gl'infermi  e  sottrarli  da 
una  occupazione  estenuante  e  da  un  ambiente  non  confacente. 

Della  massima  importanza  è  il  regolare  la  dieta»  Emerge  dalle  cose 
dette  che  con  una  nutrizione  interamente  scevra  di  amilacei  si  può  far 
scomparire  del  tutto  la  eliminazione  di  zucchero.  Sorge  però  un'altra 
quistione  se  con  ciò  si  possa  arrecare  all'infermo  un  vantaggio  du- 
raturo. Cantani,  che  sotto  questo  riguardo  fa  le  prescrizioni  dieteti- 
che più  rigorose,  lo  pretende  ed  asserisce  che  in  non  pochi  casi  di 
diabete  si  raggiunga  una  completa  guarigione  della  malattia  mediante 
una  dieta  carnea  quasi  esclusiva,  prolungata  in  certe  circostanze  an- 
che per  alcuni  anni,  sicché  in  ultimo  si  possa  di  nuovo  far  uso  da- 
gl'infermi, senza  nocumento,  di  idrato  di  carbonio.  Noi  non  dubitiamo 
che  possano  verificarsi  di  questi  casi  favorevoli,  dobbiamo  però  d'altra 
parte  far  rilevare  che  la  rigorosa  esecuzione  della  dietetica  del  Can- 
tani spesso  incontra  nella  pratica  ostacoli  insuperabili  e  che  con  la 
medesima  taluni  infermi  si  trovano  subiettivamente  peggio  che  con  un 
modico  uso  di  amilacei.  La  «  cura  »  per  i  medesimi  non  è  un  sollievo 
ma  un  tormento  e  perciò  presentemente  si  è  giunto  anche  a  ritenere 
che  la  dietetica  del  diabetico  deve  bensì  essere  prevalentemente  car- 
nea o  albuminoidea,  ma  che  la  completa  sottrazione  degl'idrati  di  car- 
bonio non  è  indicata  e  praticamente  spesso  addirittura  impraticabile. 
Dipende  esclusivamente  dalle  condizioni  individuali  che  quantità  di 
idrati  di  carbonio  possa  concedersi  all'infermo.  La  miglior  cosa  è  na- 
turalmente di  ottenere  possibilmente  mediante  determinazioni  giorna- 
liere della  secrezione  di  zucchero  una  misura  della  tolleranza  degl'in- 
fermi per  gl'idrati  di  carbonio.  Debbo  però  insistere  ancora  una  volta 
sul  fatto  che  —  naturalmente  entro  certi  limiti  —  la  copia  della  secre- 
zione di  zucchero  non  è  la  misura  esclusiva  della  utilità  della  dieta, 
ma  che  si  deve  anche  tener  in  considerazione  lo  stato  generale  de- 
gl'  infermi. 

Se  si  dà  uno  sguardo  generale  alla  serie  degli  alimenti  più  comuni, 
avendo  riguardo  al  loro  contenuto  di  idrato  di  carbonio  ed  alla  loro 
corrispondente  utilizzabilità  nella  nutrizione  degli  ammalati  di  diabete, 
risulta  approssimativamente  quanto  segue:  1°  sono  concesse  incondi- 
zionatamente: tutte  le  specie  di  carne,  il  prosciutto,  le  carni  affumate, 
la  lingua,  i  pesci,  i  gamberi,  le  uova,  il  caviale,  il  latte  acido,  il  for- 
maggio, il  burro  ed  il  lardo;  poi  le  verdure,  l'insalata,  gli  spinaci  e 
citrioli.  2°  Sono  concessi  solo  in  modica  quantità:  il  pane,  il  latte, 
le  frutta,  il  riso,  le  rape,  gli  sparagi,  il  rafano,  il  cavolofìore  ed  inol- 
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tre  la  birra  leggiera  ed  i  vini  contenenti  poco  zucchero  (vino  rosso). 
3°  Debbono  possibilmente  evitarsi  del  tutto  le  pietanze  dolci,  la  pa- 
sticceria, il  miele,  le  patate,  il  semolino,  il  sagù,  i  legumi  (piselli,  f'a- 
giuoli,  lenticchie),  le  frutta  dolci,  i  vini  dolci,  i  liquori,  ecc. 

Riesce  malagevole  di  impedire  al  maggior  numero  degl'infermi  l'uso 
del  pane.  Ogni  medico  che  ha  avuto  in  cura  ammalati  di  diabete  può 
citare  degli  esempii  della  furberia  spiegata  dagli  ammalati  per  soddi- 
sfare al  loro  desiderio  irresistibile  con  astuzia  ed  inganno  malgrado 
il  rigoroso  divieto.  Queste  infrazioni  però  sono  decisamente  più  rare 
se  si  concede  agl'infermi  una  determinata  quantità  di  pane,  60-100  gr. 
al  giorno  suddivisi  in  parecchie  porzioni.  Si  sono  fatti  pure  molteplici 
tentativi  per  confezionare  del  pane  con  altri  idrati  di  carbonio,  che 
secondo  l'esperienza  non  aumentano  la  eliminazione  dello  zucchero  e 
per  utilizzarlo  in  rimpiazzo  del  pane  usuale.  Questi  surrogati  però  alla 
lunga  non  reggono  specialmente  per  il  loro  cattivo  sapore,  sebbene 
sia  giustificato  di  istituire  con  essi  degli  esperimenti  per  qualche 
tempo.  Sarebbe  troppo  lungo  di  descrivere  minutamente  i  numerosi 
«  panini  pel  diabete  »  raccomandati.  Citiamo  qui,  come  i  più  noti,  i 
seguenti:  pane  di  crusca  (Prout),  di  mandorla  (Pavy),  di  inulina  e 
lichenina  (Külz)  ecc.  Del  resto  il  maggior  numero  ditali  specie  di  pane 
contiene  ancora  una  quantità  abbastanza  .considerevole  di  amilacei. 

Decisamente  è  razionale  se  si  cerca  di  compensare  il  bisogno  che 
ha  l'organismo  di  elementi  anazotati,  al  quale  nel  diabetico  non  sod- 
disfa la  introduzione  di  idrati  di  carbonio  con  altre  sostanze  anazotate. 
E  certamente  un'  idea  naturale  di  somministrare  quindi  ai  diabetici 
grasso  in  abbondanza  e  la  esperienza  pratica  in  ciò  coincide  con  la 
ipotesi  teorica.  Il  grasso  vien  tollerato  bene  nel  maggior  numero  degli 
ammalati  e  quindi  esso  sotto  forma  di  butirro,  crema,  ecc.,  sarà  non 
solo  concesso  ma  raccomandato  sopratutto  ai  diabetici  magri,  qualora 
sia  tollerato  dagl'infermi  senza  inconveniente.  Anche  Yolio  di  fegato 
di  merluzzo  è  stato  spesso  adoperato  nel  diabete  e  taluni  medici  son 
giunti  a  considerarlo  come  uno  specifico  contro  la  malattia.  Qui  è  an- 
che il  caso  di  ricordare  che  per  qualche  tempo  si  credette  di  aver 
trovato  nella  glicerina  una  sostanza  la  quale  potesse  servire  nel  dia- 
bete a  sostituire  lo  zucchero  (Schultzen).  A  prescindere  però  da  ta- 
luni successi  apparenti  la  somministrazione  di  questo  rimedio  (alla 
dose  di  150,0-100  gr.  al  giorno)  non  ha  avuto  notevoli  risultati  nella 
pratica. 

Rimane  ancora  da  ricordare  la  opinione  di  Dühring,  secondo  il  quale 
gl'idrati  di  carbonio  possono  esser  modificati  mediante  cottura  prolun- 
gata in  maniera  tale  che  non  hanno  più  alcun' influenza  nella  secre- 
zione dello  zucchero  dei  diabetici.  Dühring  somministra  ai  suoi  am- 
malati soprattutto  del  riso  e  frutta,  i  quali  alimenti  però  vengono 
prima  rammolliti  nell'acqua  e  sottoposti  a  cottura  per  parecchie  ore. 
Questo  metodo  di  cura  del  diabete,  nel  quale  inoltre  sono  prescritte 
ancora  altre  norme  dietetiche  igieniche,  ha  bisogno  però  ancora  di 
una  pruova  scientifica  spregiudicata  prima  di  aver  diritto  ad  essere 
generalmente  adottato. 

Per  quello  che  riguarda  la  scelta  delle  bevande  per  gl'infermi  di  dia- 
bete si  possono  concedere  l'acqua,  l'acqua  di  Seltz,  le  acque  acidule, 
ecc.,  secondo  il  bisogno.-  Se  gl'infermi  hanno  sete  difficilmente  estin- 
guibile, si  raccomanda  di  prescrivere  talvolta  dei  pezzettini  di  ghiac- 
cio che  gl'infermi  fanno  liquefare  in  bocca.  Il  tè  ed  il  caffè  sono  con- 
cessi con  l'aggiunta  di  crema  ma  senza  zucchero.  Si  può  tentare  di 
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sostituire  quest'ultima  con  glicerina  o  con  mannite.  Il  latte  non  è  ne- 
cessario che  si  proibisca  del  tutto,  ma  il  maggior  numero  degl'infermi 
non  hanno  uno  speciale  bisogno  del  medesimo.  Le  bevande  alcoolìche 
possono  concedersi  in  modica  quantità,  sopratutto  il  vino  rosso  (Bor- 
deaux) e  la  birra  leggiera.  Per  sedare  la  sete  è  pure  da  raccomandarsi 
l'acqua  con  un  po'  di  cognac. 

Oltre  alla  dieta  nel  senso  stretto  della  parola,  si  dovrà  regolare 
pure  il  rimanente  modo  di  vivere  degl'infermi.  È  della  maggiore  im- 
portanza sotto  questo  punto  di  vista  il  raccomandare  sufficiente  moto 
e  lavoro  muscolare.  Kuelz  con  esperimenti  esatti  ha  stabilito  che  con 
un'azione  muscolare  aumentata  ed  in  condizioni  del  resto  eguali,  il 
consumo  dello  zucchero  può  essere  aumentato  e  la  secrezione  dello 
stesso  diminuita  in  modo  non  insignificante.  Anche  la  esperienza  pra- 
tica insegna  che  il  moto  metodico  del  corpo  in  molti  diabetici  ha  una 
azione  eminentemente  benefica.  Esso  deve  tuttavia  esser  fatto  con  giu- 
sta misura  e  nulla  sarebbe  più  assurdo  che  il  costringere  a  forza  gl'in- 
fermi magri  e  spossati  a  fare  delle  lunghe  passeggiate,  della  ginna- 
stica e  via  dicendo.  All'opposto  è  da  raccomandarsi  urgentemente  ai 
diabetici  ancora  robusti  e  segnatamente  agli  adiposi  Y  ascensione  di 
montagne,  la  ginnastica  fatta  in  casa,  ed  in  certe  condizioni  anche  la 
equitazione,  i  lavori  di  giardinaggio,  ma  sempre  avendo  riguardo  alle 
condizioni  individuali. 

È  necessaria  una  buona  cura  della  pelle  con  lavande,  bagni,  stro- 
finazioni  fredde,  docce,  ecc.  e  poi  deve  badarsi  accuratamente  alia 
nettezza  della  bocca  per  impedire  possibilmente  che  i  denti  diventino 
cariosi  ed  in  ultimo  badare  che  le  stanze  sieno  sempre  sufficiente- 
mente aerate. 

Fra  i  rimedii  interni,  il  cui  uso  può  essere  di  qualche  vantaggio 
nel  diabete,  è  da  citarsi  in  primo  luogo  Y oppio.  Questo  talvolta  spiega 
un'  azione  favorevole  diminuendo  la  sete  tormentosa  degT  infermi,  e 
qualche  volta  diminuisce  la  secrezione  dell'  urina  e  dello  zucchero. 
Esso  è  inoltre  indicato  nella  irrequietezza  nervosa  generale  e  nell'in- 
sonnio  degl'infermi.  Appunto  dai  diabetici  esso  viene  tollerato  talvolta 
in  quantità  straordinariamente  grandi,  sicché  senza  temere  effetti  no- 
civi si  ^possono  far  prendere  fino  a  0,25-0,5  e  più  di  oppio  o  estratto  di 
oppio. E  notevole  che  i  singoli  alcaloidi  dell'oppio  (codeina,  morfina, 
ecc.)  non  hanno  affatto  la  stessa  azione  favorevole  dell'oppio  stesso. 

Anche  gli  altri  narcotici,  come  la  belladonna,  la  canape  indiana, 
il  cloralio,  il  bromuro  di  potassio  sono  decisamente  inferiori  all'op- 
pio nella  loro  azione.  Più  degli  altri  si  potrebbe  ancora  fare  un  ten- 
tativo col  bromuro  di  potassio,  sopratutto  negli  stadii  di  eccitazione 
nervosa. 

Oltre  all'oppio  ha  meritato  la  maggior  fama  nella  cura  del  diabete 
l'uso  degli  alcalini  e  sopratutto  delle  acque  minerali  alcaline.  Cen- 
tinaia di  diabetici  vanno  ogni  anno  a  curarsi  a  Karlsbad,  Neuenahr, 
Vichy,  ecc.  e  ne  ritornano,  come  essi  stessi  non  possono  negare,  con 
un  non  lieve  miglioramento.  Si  deve  tuttavia  rilevare  che,  oltre  alla  cura 
iclropinica,  hanno  certamente  una  grande  influenza  ancora  altri  mo- 
menti, come  sopratutto  la  dieta  rigorosa,  la  buon'aria,  l'allontanamento 
dalle  cure  domestiche  e  dagli  affari  e  che  inoltre  la  causa  dell'effetto 
benefico  degli  alcali  ci  è  ancora  del  tutto  ignota.  Degli  esperimenti 
esatti  intorno  alla  quantità  della  eliminazione  dello  zucchero  a  dieta 
eguale  e  con  l'uso  contemporaneo  di  carbonato  di  soda,  di  acqua  di 
Karlsbad,  ecc.  sono  già  stati  fatti  ripetutamente  (prima  da  Griesinger 
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e  poi  da  Kuelz  ed  altri),  però  essi  non  hanno  per  lo  più  dato  alcun 
risultato  favorevole.  Ciò  malgrado,  la  esperienza  pratica  depone  sem- 
pre di  nuovo  in  favore  delle  sorgenti  alcaline,  e  sebbene  non  si  possano 
rendere  troppo  grandi  le  speranze  e  le  aspettative  degl'infermi,  pure 
l'uso  dei  citati  luoghi  di  cura  e  in  molti  casi  commendevole. 

Dal  punto  di  vista  teorico  non  è  privo  d'interesse  il  fatto  che  certi 
rimedii  i  quali  hanno  un'azione  «antifermentativa»  come  sopratutto 
1'  acido  fenico  ed  il  salicilato  eli  soda  in  taluni  casi  di  diabete  pos- 
sono diminuire  notevolmente  la  eliminazione  dello  zucchero  (Ebstein, 
Mueller  ed  altri).  L'acido  fenico  è  stato  dato  alla  dose  di  0,5-1,5  ed 
il  salicilato  di  soda  di  5,0-10,0  al  giorno.  Malgrado  1'  azione  indubi- 
tata che  esercita  soprattutto  1'  ultimo  di  questi  rimedii  sulla  quantità 
dello  zucchero  segregato,  pure  essi  non  son  da  raccomandarsi  per  la 
pratica,  poiché  non  si  manifesta  quasi  mai  una  benefica  influenza  sullo 
stato  degl'  infermi  e  non  di  rado  si  verificano  al  contrario  perfino 
degli  effetti  secondari  molto  incresce  voli. 

Sarebbe  senza  scopo  di  citare  ancora  tutti  gli  altri  numerosi  medi- 
camenti che  sono  stati  raccomandati  dai  singoli  medici  contro  il  dia- 
bete. Essi  non  hanno  ottenuto  una  considerazione  generale  e  quindi 
ci  limiteremo  a  citare  solo  alcuni  medicinali  sperimentati  ripetuta- 
mente nei  tempi  recenti. 

L'uso  dell'acido  lattico,  alla  dose  di  5-10  gr.  al  giorno,  sciolto  in 
300  gr.  di  acqua,  è  stato  proposto  da  Cantani.  Questo  medicinale  può 
servire  a  rimpiazzare  lo  zucchero  (in  modo  analogo  alla  glicerina), 
ma  non  ha  un'azione  terapeutica  specifica. 

I  preparati  ammoniacali  (carbonato  ed  acetato  di  ammoniaca,  ecc.) 
pare  che  diminuiscano  la  secrezione  dello  zucchero  e  sono  stati  quindi 
adoperati  già  da  qualche  tempo  nel  diabete,  ma  non  si  possono  rife- 
rire risultati  favorevoli  ottenuti  coi  medesimi. 

II  iodoformio  alla  dose  di  0,2  0,4  al  giorno  è  stato  raccomandato 
da  Moleschott.  Vuoisi  che  esso  diminuisca  la  secrezione  dello  zuc- 
chero ed  abbia  anche  sotto  altri  punti  di  vista  un'azione  sintomatica. 
Vogliamo  ricordare  solo  di  nome  V arsenico,  la  tintura  di  jodo  e  la 
china,  ed  infine  vogliamo  menzionare  in  ultimo  che  nel  diabete  si  è 
perfino  tentato  l'uso  della  elettricità,  con  quali  risultati  è  inutile  dire! 

Da  quanto  si  è  detto  risulta  quindi  che  il  miglior  metodo  curativo 
del  diabete  finora  conosciuto  deve  esser  dietetico,  e  che  inoltre,  se  è 
possibile,  dovrà  consigliarsi  l'uso  temporaneo  delle  acque  minerali  ci- 
tate e  che  i  rimedii  interni  e  fra  essi  segnatamente  l'oppio  per  lo  più 
sono  usati  soltanto  in  via  sintomatica.  Richiedono  una  cura  speciale 
le  complicazioni  (tisi  polmonare,  affezioni  cutanee,  ecc.),  però  non  si 
possono  in  proposito  stabilire  delle  regole  generali. 

Nel  coma  diabetico  sono  da  adoperarsi  gli  eccitanti  (canfora,  etere) 
ed  i  bagni  tiepidi  con  affusione.  Avendo  riguardo  alla  possibilità  che 
nel  coma  diabetico  si  tratti  di  un'intossicazione  acida  (vedi  sopra)  po- 
trà anche  farsi  un  tentativo  col  somministrare  grandi  dosi  di  carbo- 
nato di  soda.  Sulla  efficacia  di  questa  medicazione  dovranno  decidere 
però  esperienze  pratiche  più  estese. 


DIABETE  INSIPIDO  DEFINIZIONE  ED  ETIOLOGIA 


193 


CAPITOLO  DECIMO 

Diabete  insipido. 

Definizione  ed  etiologia.  —  Non  altrimenti  che  il  diabete  mellito 
deve  scindersi  come  forma  morbosa  autonoma  dalla  glicosuria  sinto- 
matica, è  necessario  pure  dividere  il  diabete  insipido  dalla  poliuria. 
Quest'ultima,  V  aumento  della  quantità  dell'  urina,  vale  a  dire  sopra 
tutto  1'  aumento  della  secrezione  acquosa  per  i  reni,  è  un  sintoma 
che  può  dipendere  da  svariatissime  cagioni.  In  primo  luogo  essa  si 
manifesta  naturalmente  come  conseguenza  di  un  aumentato  assorbi- 
mento di  acqua  nel  sangue  (dopo  copiose  bevande  ed  in  seguito  del 
riassorbimento  di  versamenti  sierosi,  ecc.),  poi  in  seguito  di  talune 
malattie  del  sistema  nervoso  (sopra  tutto  nelle  affezioni  del  midollo 
allungato  e  del  cervelletto  e  finalmente,  come  noi  abbiamo  osservato, 
lìeWidrocefalo  cronico  e  come  sintomo  non  raro  dell'isterismo  grave 
ecc.),  poi  in  talune  inalatile  renali  (rene  atrofico  ed  amiloideo),  tal- 
volta durante  la  convalescenza  di  malattie  acute  (per  es.  tifo)  ed  in 
ultimo  per  effetto  di  taluni  medicinali,  i  così  detti  diuretici  (1). 

Il  diabete  insipido  all'opposto  è  unä* malattia  speciale,  che  si  può 
sviluppare  apparentemente  come  affezione  primaria  in  persone  prima 
del  tutto  sane.  Le  sue  cause  sono  tuttora  quasi  completamente  ignote. 
Si  possono  rintracciare  con  maggior  frequenza  come  cagione  dell'af- 
fezione la  eredità,  i  patemi  (P  animo,  le  commozioni  o  le  lesioni 
del  cervello  e  le  inalatile  acute  pregresse  (tifo,  malaria,  meningite 
cerebro-spinalè,  ecc.).  E  inoltre  un  fatto  importante  che  gl'infermi  in 
non  pochi  casi  asseriscono  che  i  disturbi  della  loro  affezione  si  fos- 
sero manifestati  per  aver  bevuto  una  volta  una  eccessiva  quantità 
di  liquido  (p.  es.  in  seguito  di  forte  caldo  o  dopo  una  marcia  ecc.). 
Per  taluni  casi  pare  anche  che  sia  giustificata  la  ipotesi  che  il  sin- 
tomo morboso  primario  non  consista  nella  poliuria,  ma  nella  sete 
aumentala  abnormemente  (polidipsia),  sicché  l'aumento  della  secre- 
zione renale  si  manifesta  solo  in  seguito  del  copioso  bere.  La  vera 
natura  del  diabete  insipido  ci  è  ancora  del  tutto  ignota.  Sembra  più 
probabile  tuttavia  la  ipotesi  la  quale  ripone  la  causa  immediata  della 
malattia  in  un  disturbo  nervoso.  In  suo  favore  depongono  la  esistenza 
del  «  diabete  insipido  sintomatico  »  nelle  affezioni  cerebrali  organiche 
(vedi  sopra)  e  la  possibilità  di  poter  sperimentalmente  produrre  la  po- 
liuria mediante  lesione  di  un  punto  determinato  della  fossa  romboi- 
dale o  mediante  recisione  del  vago,  ecc. 

È  notevole  la  manifesta  affinità  tra  il  diabete  mellito  ed  il  diabete 
insipido.  Essa  si  palesa  già  nella  somiglianza  della  etiologia  e  di  molti 
sintomi  di  queste  malattie,  ma  ancora  più  pel  fatto  che  queste  affezioni 
in  taluni  casi  possono  trasformarsi  l'una  nell'altra. 

Il  diabete  insipido  è  una  malattia  molto  rara;  esso  a  parer  nostro, 
almeno  in  Germania,  è  decisamente  più  raro  del  diabete  mellito.  Il 
maggior  numero  di  infermi  sono  di  età  giovanile  o  media:  il  sesso 
'maschile  è  alquanto  più  disposto  alla  malattia  che  il  femminile. 


(1)  Incidentalmente  vogliamo  qui 
strazione  di  grandi  dosi  di  salicilato 
urine  abbondantissime  e  di  un  peso 
Struempell.  —  Voi.  Secondo.  —  "3a 


far  notare  che  in  seguito  della  sommini- 
di  soda  abbiamo  osservata  la  emissione  di 
specifico  tenue  (1005-1003). 
Edizione.  25** 
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Sintomi  e  decorso  morboso.  —  In  molti  casi  il  diabete  insipido 
si  sviluppa  gradatamente,  ma  in  altri  si  manifesta  abbastanza  repenti- 
namente, sopra  tutto  allorquando  può  riannodarsi  ad  una  determinata 
cagione  (bere  smodato,  traumi). 

il  sintoma  essenziale  ecl  il  solo  caratteristico  è  V  aumento  della 
quantità  dell'urina,  che  per  lo  più  è  molto  considerevole.  La  quan- 
tità di  urina  segregata  giornalmente  è  spesso  di  8000-10000  cm.  c.  e 
sono  stati  perfino  riferiti  dei  casi  in  cui  l'urina  ha  raggiunto  la  quan- 
tità, quasi  incredibile,  di  30-40  litri,  al  giorno.  Se  si  somministra  la 
medesima  quantità  di  acqua  fra  alimenti  e  bevande  ad  un  individuo  sano 
e  ad  un  infermo  di  diabete  insipido,  pure  la  secrezione  dell'urina  è  più 
abbondante  in  quest'ultimo  che  nell'individuo  sano.  Il  colore  dell'urina 
è  molto  chiaro,  talvolta  come  quello  dell'acqua.  Il  peso  specifico  molto 
basso,  per  lo  più  1004-1002  e  persino  1001.  La  reazione  è  debolmente 
acida  e  talvolta  quasi  neutra. 

Il  contenuto,  procentuale  degli  elementi  solidi  dell'urina  è  natural- 
mente molto  tenue,  ma  la  quantità  totale  delle  sostanze  segregate  cor- 
risponde perfettamente  agli  alimenti  ingeriti  o  è  perfino  alquanto  au- 
mentata. Sembra  anzitutto  che  la  quantità  di  urea  eliminata  giornal- 
mente sia  relativamente  aumentata,  e  lo  stesso  fatto  si  è  anche  no- 
tato per  parecchi  altri  elementi  dell'urina  (acido  fosforico,  acido  sol- 
forico, calce,  creatinina).  E  degno  dinota  il  fatto  che  si  è  ripetutamente 
trovato  inosite  nell'urina  (Strauss  ed  altri),  sicché  si  è  perfino  voluto 
contrapporre  il  diabete  insipido  qual  «  D.  inositus  »  al  d.  mellito.  11 
contenuto  d'inosite  nell'urina  tuttavia  non  è  punto  costante  nel  d.  in- 
sipido. L'  albuminuria  nei  casi  di  d.  insipido  vero  è  stata  costatata 
soltanto  in  casi  del  tutto  isolati. 

Fra  gli  altri  sintomi  morbosi  deve  citarsi  anzitutto  lo  straordinario 
aumento  della  sete.  Per  compensare  la  grande  perdita  di  acqua  che 
l'organismo  subisce  attraverso  i  reni,  gl'infermi  debbono- naturalmente 
introdurre  grandissime  quantità  di  acqua  ed  in  tutti  i  casi  si  può  co- 
statare che  la  quantità  di  acqua  giornalmente  introdotta  con  le  be- 
vande o  con  gii  alimenti  sorpassa  sempre  alquanto  la  quantità  di  urina 
segregata.  Ciò  malgrado  la  lingua  è  per  lo  più  arida  e  parimente  la 
cute,  la  cui  perdita  di  acqua  (la  traspirazione  insensibile)  è  non  poco 
diminuita  rispetto  a  quello  che  avviene  normalmente.  Solo  di  rado 
hanno  luogo  nel  diabete  insipido  formazione  di  furuncoli,  come  nel 
diabete  mellito,  e  parimente  prurito  delle  pudenda,  balanite,  ecc.  E 
un  fatto  strano  che  in  taluni  singoli  casi  si  è  osservato  insieme  al  d. 
insipido  una  forte  scialorrea. 

Da  parte  dei  singoli  organi  interni  in  generale  non  si  costatano 
sintomi  speciali.  La  cataratta  è  stata  osservata  bensì  qualche  volta, 
ma  è  certamente  molto  più  rara  che  nel  d.  mellito,  e  ciò  vale  pure 
per  la  tubercolosi  dei  polmoni.  V  appetito  per  lo  più  non  è  aumen- 
tato, la  defecazione  è  regolare  o  un  po'  tarda.  Sono  rari  i  disturbi 
gastrici  o  intestinali  notevoli  e  dipendono  da  complicazioni  acciden- 
tali. Le  funzioni  genitali  d'  ordinario  rimangono  parimente  normali. 

Lo  stalo  generale  in  tutti  i  casi  gravi  è  alterato  notevolmente.  Gli 
infermi  dimagrano,  si  sentono  spossati  e  deboli  ed  incapaci  a  lavoro 
intellettuale  e  corporale.  Il  sonno  è  più  spesso  disturbato,  l'umore  è 
tetro.  La  temperatura  è  normale  o  anche  un  poco  inferiore  al  nor- 
male, la  qual  cosa  probabilmente  dipende  dal  bere  in  gran  copia  ac- 
qua fredda. 

Il  da  orso  complessivo  del  diabete  insipido  è  lungo.  Se  non  si  ma- 
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nifesta  alcuna  complicazione  seria,  la  malattia  può  durare  per  anni  e 
perfino  decennii.  Y'ha  però  dei  casi  con  un  decorso  più  rapido  e  sfa- 
vorevole. Talvolta  si  presentano  oscillazioni  rilevanti  nella  intensità 
del  diabete,  le  quali  dipendono  in  parte  da  condizioni  esteriori  ed  in 
parte  si  manifestano  apparentemente  in  modo  spontaneo.  Se  soprag- 
giungono malattie  intercorrenti  acute  si  osserva  talvolta  durante  le  me- 
desime una  notevole  diminuzione  della  secrezione  dell'urina. 

Vesilo  e  quindi  anche  la  prognosi  della  malattia  sono  quasi  sempre 
infausti.  Le  guarigioni  sono  rarissime.  Nei  casi  che  relativamente 
hanno  un  decorso  più  favorevole,  la  malattia  finisce  per  diventare  sta- 
zionaria, sicché  gl'infermi  almeno  raggiungono  una  età  avvanzata.  Non 
di  rado  però  la  morte  ha  luogo  già  prima,  sebbene  per  lo  più  non  per 
conseguenza  immediata  del  d.  insipido  stesso,  ma  per  complicazione 
sopraggiunta  (tisi,  ecc.). 

Reperti  anatomici.  —  Le  alterazioni  anatomiche  riscontrate  ne- 
d.  insipido  sono  per  lo  più  complicazioni  accidentali  (tubercolosi,  car- 
cinoma, polmonite,  ecc.),  e  solo  in  minima  parte  si  riferiscono  imme- 
diatamente alla  malattia  (ingrandimento  dei  reni,  dilatazione  dei  ca- 
nalicoli urinarii).  Nei  casi  rari  in  cui  si  riscontra  nel  sistema  nervoso 
centrale  un'alterazione  anatomica  grossolana  come  possibile  causa  dei 
fenomeni  morbosi,  trattasi  a  rigor  di  termine  non  di  un  vero  diabete 
insipido  ma  soltanto  di  una  poliuria  sintomatica.  A  questa  categoria 
appartengono  i  reperti  di  tumori  o  di  alterazioni  flogistiche  nel  mi- 
dollo allungato  o  nel  cervelletto,  le  esostosi  della  base  del  cranio  ecc. 

Diagnosi.  —  La  diagnosi  del  diabete  insipido,  vistele  alterazioni 
caratteristiche  della  secrezione  dell'urina,  è  per  lo  più  facile.  Debbonsi 
naturalmente  escludere  quelle  malattie  nelle  quali  può  svilupparsi  una 
poliuria  sintomatica  (vedi  sopra  ,  la  qual  cosa  nel  maggior  numero 
dei  casi  non  offre  difficoltà  alcuna  se  s'istituisce  un  esame  sufficien- 
temente accurato  e  se  si  tien  conto  di  tutt'i  fenomeni  concomitanti. 
La  distinzione  del  d.  insipido  dal  d.  mellito  risulta  già  quasi  sempre 
dalla  determinazione  del  peso  specifico  delle  urine;  se  questo  è  abnor- 
memente basso,  non  è  neppur  necessario  di  fare  il  saggio  dello  zuc- 
chero, sebbene  nei  casi  dubbiì  esso  costituisca  naturalmente  il  solo 
esperimento  decisivo. 

Terapia.  —  Riguardo  alla  nutrizione  degl'infermi  affetti  da  d.  in- 
sipido non  occorre  fare  delle  prescrizioni  speciali.  11  bere  abbondan- 
temente acqua  non  si  può  naturalmente  proibire,  ma  dovrà  tuttavia, 
se  è  possibile,  limitarsi  alquanto,  prescrivendo  dei  pezzetti  di  ghiaccio, 
e  delle  limonee  acide.  Anche  nel  d.  insipido  1'  oppio  agisce  talvolta 
evidentemente  diminuendo  la  sete  e  la  quantità  dell'urina.  È  impor- 
tante pure  una  buona  igiene  della  pelle  (bagni,  frizione)  e  1'  uso  di 
tutti  i  mezzi  i  quali  concorrono  a  corroborare  l'organismo  (buona  nu- 
trizione, aria  campestre),  ecc. 

Del  gran  numero  di  rimedii  interni  raccomandati  come  aventi  una 
azione  specifica,  solo  pochi  hanno  qualche  utilità.  Pare  che  abbia  una 
influenza  favorevole,  relativamente  maggiore,  la  radice  di  valeriana, 
(5,0-10,0  gr.  al  giorno,  in  polvere  o  in  infuso).  È  da  raccomandarsi 
inoltre  anche  1'  ergotina.  Anche  Yacido  fenico,  il  salicilato  di  soda 
e  Yacido  nitrico  sono  stati  talvolta  adoperati,  e  vuoisi  con  successo. 
Infine  pare  che  la  galvanizzazione  del  tratto  cervicale  del  midollo 
spinale  e  del  midollo  allungato  possa  esser  utile  in  qualche  caso. 

Nella  poliuria  sintomatica  isterismo,  ecc.)  si  può  naturalmente 
aspettare  un  risultato  positivo  soltanto  dalla  cura  della  malattia  fon- 
damentale. 
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CAPITOLO  UNDECIMO 
Gotta. 

{Artrite  uralica  o  urica.  Podagra). 

Etiologia.  —  La  prima  descrizione  clinica  esatta  della  podagra  è 
dovuta  a  Tommaso  Sydenham,  il  quale  ebbe  a  soffrire  egli  stesso  della 
malattia  per  circa  40  anni,  ed  il  quale  nel  suo  «  Tractatus  de  podagra 
et  hydrope  »  edito  nel  1683  narra  anche  diffusamente  la  storia  della 
propria  malattia.  Il  primo  però  a  intravedere  la  singolare  anomalia  del 
ricambio  materiale  esistente  nella  gotta,  fu  Wollaston,  il  quale  nel  1797 
dimostrò  che  i  depositi  gottosi  esistenti  nelle  articolazioni  e  talvolta 
anche  in  altre  parti  del  corpo  erano  costituiti  in  massima  parte  di 
acido  urico.  Da  quel  tempo  la  quistione  della  dipendenza  dei  sintomi 
gottosi  da  alterazioni  nella  formazione  e  nella  eliminazione  di  acido 
urico  costituì  il  punto  principale  di  tutte  le  indagini  intorno  alla  na- 
tura di  questa  malattia,  e  fu  sopra  tutto  Garrod,  il  quale  nel  1848, 
adducendo  la  prova  che  nei  gottosi  è  aumentato  l'acido  urico  del  sangue 
ed  è  diminuita  la  eliminazione  di  acido  urico  per  le  urine,  potè  stabilire 
per  il  primo  una  teoria  congrua  della  malattia.  Malgrado  numerose 
ricerche  istituite  da  quel  tempo  in  poi  si  è  ancora  tuttavia,  per  quel 
che  riguarda  la  gotta,  in  una  posizione  analoga  a  quella  del  diabete; 
si  conosce  bensì  tutta  una  serie  di  condizioni  di  fatto,  ma  non  si  sono 
ancora  provate  le  vere  cagioni  della  divergenza  dal  chimismo  normale 
del  ricambio  materiale  ed  il  concetto  fondamentale  complessivo  atto 
a  renderci  chiaro  il  nesso  dei  fenomeni. 

Fra  le  cause  remote  della  gotta,  costatate  dalla  esperienza  clinica, 
devesi  rilevare  in  primo  luogo  la  eredità.  Circa  nella  metà  dei  casi 
si  può  dimostrare  che  nelle  famiglie  degl'infermi  si  sono"  già  verificate 
affezioni  gottose,  e  più  volte  questa  eredità  è  stata  costatata  per  molte 
generazioni.  Inoltre  essa  proviene  decisamente  più  spesso  dai  mem- 
bri maschili  della  famiglia  anziché  dai  femminili. 

Oltre  alla  predisposizione  ereditaria,  fin  da  tempi  remoti  si  è  soventi 
attribuito  al  modo  di  vivere  degl'  infermi  di  aver  cagionato  lo  svi- 
luppo della  gotta.  Si  riteneva  generalmente  che  una  eccessiva  nutri- 
zione, contenente  troppa  sostanza  albuminoide,  ed  il  continuo  e  smo- 
dato uso  di  bevande  alcooliche  fossero  le  cause  occasionali  precipue 
della  gotta.  Già  Seneca  narra  che  a  tempo  della  decadenza  dell'  im- 
pero romano  le  donne  a  causa  della  loro  vita  dissoluta  andavano  sog- 
gette alla  gotta  con  pari  frequenza  degli  uomini;  e  secondo  un  antico 
aforismo  son  causa  della  podagra  la  ubbriachezza  del  padre,  la  intem- 
peranza della  madre  e  gli  abusi  venerei  della  nutrice.  Questo  modo 
di  vedere  però  è  decisamente  molto  esagerato,  e  sebbene  non  si  possa 
negare  che  esso  contenga  qualche  cosa  di  vero  ,  pure  d'  altra  parte 
devesi  far  rilevare  che  la  gotta  non  merita  affatto  esclusivamente  il 
nome  di  «  artrite  dei  ricchi  »,  ma  si  verifica  anche  nei  poveri,  i  quali 
in  tutta  la  loro  vita  molto  poco  hanno  avuto  a  godere  delle  delizie 
della  mensa.  Inoltre  è  quasi  superfluo  di  dire  che  più  di  un  epulone 
giunge  ad  età  inoltrata  senza  aver  giammai  avuto  alcun  dolore  nel 
dito  grosso  del  piede. 

Esiste  una  relazione  singolare  tra  gotta  ed  avvelenamento  cronico 
saturnino ,  che  rimane  tuttora  oscura  per  quello  che  riguarda  la  sua 


GOTTA.   SINTOMI  CLINICI  E  CORSO 


107 


intima  natura.  Rimane  però  constatato  con  sicurezza  che  nelle  per- 
sone le  quali  hanno  molto  da  fare  col  piombo  (tipografi,  pittori  di 
stanza,  ecc.)  si  sviluppa  con  una  relativa  frequenza  una  vera  gotta 
con  depositi  di  acido  urico  nelle  articolazioni. 

Tutti  gli  altri  momenti  etiologici  ancora  citati  e  che  si  pretende 
sieno  in  relazione  con  la  gotta  non  hanno  un'importanza  dimostrabile. 
Al  massimo  possono  ancora  citarsi  talune  cause  occasionali,  che  forse 
talvolta  possono  produrre  lo  scoppio  di  singoli  accessi  gottosi.  A  que- 
sta categoria  appartengono  i  traumi,  i  raffreddori,  gli  errori  dietetici, 
le  eccitazioni  psichiche,  ecc. 

È  notevole  la  diversa  diffusione  geografica  della  gotta  ed  è  inte- 
ressante sopratutto  il  costatare  che  la  malattia  è  molto  più  frequente 
in  Inghilterra  che  in  Germania,  sebbene  quivi  le  singole  regioni  pre- 
sentino fra  loro  sotto  questo  riguardo  notevoli  differenze.  A  Lipsia  (ed 
a  quanto  pare  in  tutta  la  Sassonia)  la  gotta  è  decisamente  una  ma- 
lattia rara. 

Soltanto  in  casi  isolati  la  gotta  manifestasi  già  nelle  persone  gio- 
vani. In  generale  essa  è  una  malattia  àeWetà  avanzata,  la  quale  solo 
di  rado  comparisce  prima  dei  40  anni.  Gli  uomini  vengono  colpiti 
dalla  gotta  con  frequenza  molto  maggiore  delle  donne. 

Sintomi  clinici  e  decorso  morboso.  —  Sebbene  i  sintomi  della 
gotta  si  possano  riferire  ad  un  gran  numero  di  organi- diversi,  pure 
le  affezioni  articolari  gottose  costituiscono  siffattamente  i  disturbi 
più  caratteristici  per  la  gotta,  che  fin  da  tempi  remoti  si  sono  con- 
trapposti come  «  gotta  normale  regolare  »  alla  «  gotta  irregolare,  ano- 
mala interna  ».  Questa  distinzione  naturalmente  è  artificiale,  poiché  i 
varii  modi  di  manifestarsi  della  gotta  in  realtà  presentano  le  più  sva- 
riate gradazioni  e  transizioni.  Renderà  tuttavia  più  agevole  il  compito 
di  tener  presente,  dal  punto  di  vista  della  pratica,  i  sintomi  isolati  della 
gotta,  se  noi  tratteremo  dapprima  del  così  detto  «  accesso  gottoso  tipico  » 
e  in  prosieguo  soltanto  delle  altre  manifestazioni  della  malattia.  Que- 
sto e  tanto  più  giustificato,  in  quanto  che  nel  maggior  numero  dei 
casi  (vedi  in  seguito)  l'accesso  gottoso  regolare  rappresenta  il  sintoma 
iniziale  che  si  manifesta  per  il  primo. 

1.  L'accesso  gottoso  regolare  si  manifesta  di  rado  repentinamente. 
Generalmente  suol  essere  preceduto  per  un  tempo  più  o  meno  lungo  da 
taluni  prodromi,  il  cui  significato  d'  ordinario  non  vien  riconosciuto 
da  coloro  che  ne  vengono  colpiti  per  la  prima  volta,  mentre  se  gli 
accessi  si  ripetono  spesso  essi  sono  ben  noti  agli  ammalati,  tanto  più 
che  nel  singolo  caso  offrono  ogni  volta  un'analogia  relativamente  molto 
grande.  Questi  prodromi  consistono  ora  in  disturbi  dispeptici,  ora  in 
un  senso  di  stanchezza  e  cattivo  umore,  spesso  in  dolori  muscolari 
tensivi  e  crampi  surali  e  talora  anche  in  leggieri  movimenti  febbri- 
li ,  congiunti  a  brivido,  senso  di  calore  e  sudore.  Al  contrario  può 
anche  avvenire  talvolta  che  lo  stato  degl'infermi  poco  prima  dell'ac- 
cesso sia  invece  ottimo. 

E  un  fatto  singolare  che  il  principio  del  vero  accesso  gottoso  av- 
viene d'ordinario  di  notte  o  nelle  prime  ore  del  mattino.  GÌ'  infermi 
sono  svegliati  da  un  intenso  dolore,  che  si  manifesta  repentinamente 
ed  ha  sede  quasi  sempre  ne\V  articolazione  metatarso  f alang ea  di  uno 
degli  alluci  («  podagra  »).  L'  articolazione  è  chiaramente  tumefatta, 
la  cute  soprastante  si  arrossisce  ed  al  tatto  è  calda  e  tesa.  Le  vene 
circostanti  spiccano  di  più  per  maggiore  replezione.  In  pari  tempo  si 
manifestano  brividi  ed  una  modica  febbre  e  questo  stato  dura  fino  al 
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mattino.  Poi  i  dolori  cessano  quasi  sempre,  la  temperatura  si  abbassa 
con  sudore  e  gli  ammalati  si  trovano  discretamente  bene  durante  tutta  la 
giornata,  e  rimane  soltanto  sensibile  la  tumefazione  infiammatoria  ede- 
matosa dell'  articolazione.  La  notte  seguente  però  i  dolori  ed  i  fatti 
febbrili  cominciano  da  capo  e  questo  alternare  di  sintomi  si  ripete  in 
tutto  per  circa  4—10  giorni.  Anche  negli  accessi  di  lunga  durata 
però  i  dolori  d'ordinario  raggiungono  una  grande  intensità  soltanto 
nelle  prime  2 — 3  notti.  Più  tardi  diventano  gradatamente  sempre  più 
leggieri,  ed  in  generale  vale  la  regola  che  l'accesso  termina  tanto  più 
presto  per  quanto  più  intensi  erano  i  sintomi  al  principio.  Se  dimi- 
nuiscono i  dolori  diminuisce  anche  ben  presto  la  tumefazione  dell'ar- 
ticolazione e  la  cute  dopo  una  leggiera  desquamazione  dell'epidermide 
riacquista  ben  tosto  il  suo  aspetto  normale  ,  io  stato  generale  degli 
infermi  migliora  rapidamente  e  spesso  giusta  l'esperienza  diventa  molto 
migliore  dopo  l'accesso  di  quello  che  non  era  prima. 

Riguardo  alla  teoria  della  gotta  (vedi  in  seguito)  sarebbe  molto  de- 
siderabile un'esatta  cognizione  sul  comportarsi  dell'urina  e  special- 
mente sulla  secrezione  dell'acido  urico  durante  l'accesso.  Le  ricerche 
accurate  istituite  in  proposito  son  però  finora  molto  scarse.  È  di  una 
grande  importanza  1'  asserzione  di  Garrod,  convalidata  da  Cantani, 
che  cioè  la  quantità  dell'acido  urico  segregato  diminuisce  già  al- 
cuni giorni  prima  del  principio  dell'  accesso  e  che  è  anche  forte- 
mente diminuita  durante  V accesso.  Dopo  l'accesso  pare  invece  che 
la  secrezione  di  acido  urico  per  le  urine  sia  aumentata,  mentre  che 
il  contenuto  di  acido  urico  del  sangue  presenta  condizioni  opposte, 
vale  a  dire  è  aumentato  durante  1'  accesso  ed  è  diminuito  dopo  del 
medesimo.  E  però  ancora  ignoto  sino  a  qual  punto  questo  disturbo 
della  secrezione  di  acido  urico  debba  riferirsi  alle  condizioni  di  alte- 
rata nutrizione  e  se  dipenda  da  una  diminuita  formazione  o  soltanto 
dal  deposito  dell'acido  urico  nelle  articolazioni  affette  (vedi  in  seguito). 

Quasi  giammai  la  malattia  cessa  con  un  solo  accesso  di  gotta..  Dopo 
un  tempo  più  o  meno  lungo  e  dopo  pause  regolari  o  irregolari  di  set- 
timane, mesi  e  perfino  anni,  gli  accessi  ritornano,  nei  casi  leggieri 
più  di  rado  e  nei  gravi  più  spesso  e  gl'  intervalli  diventano  sempre 
più  brevi.  La  primavera  e  l'autunno  sono  le  stagioni  nelle  quali  gli 
accessi  gottosi  soglion  presentarsi  relativamente  con  maggiore  fre- 
quenza. L'articolazione  dell'alluce  d'ordinario  è  quella  che  anche  in 
prosieguo  è  colpita  con  maggiore  costanza  ed  intensità,  però  appunto 
negli  accessi  successivi  possono  essere  attaccate  anche  altre  artico- 
lazioni, quelle  della  mano  (chiragra),  quella  del  ginocchio  (gonagra), 
quella  della  spalla  ecc.  Talvolta  pare  che  la  ubicazione  speciale  del- 
l'accesso gottoso  sia  influenzata  da  cause  traumatiche  o  anche  da  pre- 
gresse affezioni  articolari  (reumatiche).  Tuttavia  l'affezione  nel  singolo 
accesso  rimane  per  lo  più  monoarticolare  e  solo  di  rado  e  negli  stadii 
inoltrati  della  malattia  vengono  colpite  ad  un  tempo  parecchie  arti- 
colazioni. 

Quanto  più  lunga  è  stata  la  durata  della  malattia,  per  tanto  più  i 
singoli  accessi  perdono  il  loro  carattere  tipico.  Essi  sono  bensì  più 
leggieri,  ma  le  alterazioni  articolari  non  risolvono  completamente  e 
si  manifestano  disturbi  da  parte  di  altri  organi,  sicché  la  gotta  passa 
gradatamente  nel  suo  secondo  stadio  cronico  («  atonico  »).  Devesi 
tuttavia  notare  che  in  qualche  caso  la  malattia  si  presenta  fin  da  prin- 
cipio sotto  una  tal  forma  irregolare  atipica  e  che  le  manifestazioni 
della  gotta  talvolta  possono  palesarsi  dapprima  non  solo  nelle  artico- 
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lazioni  ma  anche  in  altri  organi  e  segnatamente  nei  reni  (vedi  in  se- 
guito). 

2.  Gotta  atipica  ed  affezioni  gottose  degli  altri  organi.  Oltre  alle 
affezioni  gottose  articolari  debbono  citarsi  in  primo  luogo  le  non  rare 
affezioni  gottose  delle  mucose.  Più  frequente  è  la  dispepsia  gottosa, 
che  si  manifesta  con  disturbi  digestivi  più  o  meno  intensi  e  sintomi 
gastrici.  Non  rari  sono  eziandio  negli  artritici  i  catarri  intestinali 
leggieri  o  ostinati  ed  inoltre  la  bronchite,  la  congiuntivite  ed  anche 
i  catarri  degli  organi  urinarii  («  blenorrea  gottosa,  la  quale  secondo 
Ebstein  è  dovuta  principalmente  ad  un  catarro  dei  dotti  escretori 
della  prostata).  La  spiegazione  di  tutti  questi  catarri  che  si  manife- 
stano nella  gotta  non  è  facile.  In  taluni  casi  possono  rappresentare 
complicazioni  accidentali,  ma  in  massima  parte  sono  certamente  ca- 
tarri da  stasi,  che  si  sviluppano  in  seguito  della  manifestazione  di 
una  insufficienza  di  cuore  (vedi  in  seguito).  D'  altra  parte  però  non 
può  negarsi  neppure  che  probabilmente  anche  per  l'azione  nociva  del- 
l'acido urico  che  si  accumula  nell'  organismo  possano  ingenerarsi  in 
modo  immediato  «  catarri  gottosi  ». 

Occorrono  anche  infiammazioni  delle  sierose  (versamenti  pleurici) 
nonché  polmoniti  transitorie.  Sulla  cute  si  trovano  non  di  rado  ec- 
zemi acuti  o  cronici,  il  cui  nesso  diretto  con  la  gotta  talvolta  è  molto 
probabile.  Pare  che  anche  le  gravi  infiammazioni  degli  ocelli  (che- 
ratite, irito  dipendano  direttamente  dalla  gotta.  Nel  fegato  si  son  tro- 
vati ripetutamente  dei  processi  cirrotici,  la  cui  origine  forse  si  deve 
riferire  all'azione  dell'acido  urico  sul  parenchima  epatico.  Di  tutte  le 
affezioni  gottose  degli  organi  interni,  sono  però  di  gran  lunga  più  im- 
portanti quelle  dei  reni,  non  che  le  alterazioni  dell' 'apparecchio  cir- 
colatorio (cuore,  vasi),  che  si  manifestano  sia  in  seguito  delle  mede- 
sime, sia  in  modo  indipendente. 

Vi  sono  bensì  per  certo  dei  casi  in  cui  i  reni,  malgrado  una  gotta 
articolare  grave,  rimangono  perfettamente  normali  fino  all'ultimo;questa 
è  però  una  eccezione.  Nei  gottosi  gravi  d'ordinario  si  manifestano  più  o 
meno  presto  i  segni  di  un'affezione  renale  e  propriamente  di  un  raggrin- 
zamento cronico  dei  reni  (così  detto  «  rene  gottoso  »).  I  sintomi  di  que- 
sta complicazione  che  è  la  più  importante  fra  tutte  le  complicazioni  got- 
tose non  hanno  bisogno  di  essere  qui  esposti  più  dettagliatamente,  poi- 
ché coincidono  interamente  con  quelli  del  rene  raggrinzato  ordinario. 

albumìnuria  è  il  segno  diagnostico  decisivo  e  la  ipertrofia  secon- 
daria del  ventricolo  sinistro,  che  man  mano  va  sviluppandosi,  il  punto 
cardinale  intorno  al  quale  si  svolge  l'ulteriore  decorso  della  malattia. 
Finché  il  cuore  funziona  bene  lo  stato  degl'infermi  per  lo  più  rimane 
tollerabile  e  perfino  subiettivamente  soddisfacente.  Gol  graduale  ma- 
nifestarsi però  della  inevitabile  insufficienza  di  cuore  si  verificano  edemi, 
affanno,  debolezza  generale  e  dimagramento,  in  una  parola  tutto  il  noto 
quadro  dei  disturbi  di  compensazione.  Il  manifestarsi  di  un'  uremia, 
di  un  embolismo  cerebrale  o  di  un'apoplessia  può  cagionare  un  rapido 
esito  letale,  mentre  in  altri  casi  gl'infermi  debbono  sopportare  a  letto 
la  lunga  serie  delle  sofferenze  prodotte  dal  vizio  cronico  di  cuore  ,  e 
questi  casi  inoltre  sono  spesso  complicati  ancora  dai  sintomi  della  ma- 
lattia fondamentale  (nuovi  accessi  di  gotta  articolare,  ecc.). 

Oltre  della  ipertrofia  di  cuore  cagionata  dal  raggrinzamento  renale, 
1'  apparecchio  circolatorio  può  probabilmente  risentire  anche  la  in- 
fluenza diretta  della  gotta.  A  questa  categoria  di  affezioni  debbonsi 
probabilmente  riferire  la  endocardite  e  le  miocardite  croniche  che 
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si  osservano  talvolta  e  forse  anche  taluni  sintomi  «  funzionali  »  (ner- 
vosi ?),come  cardiopalmo,  accessi  stenocardici,  ecc.  Notevole  anzitutto 
è  però  Yendoarterite  cronica,  V arteriosclerosi,  la  quale  si  riscontra 
spesso  negli  artritici  ed  il  cui  nesso  con  la  gotta  non  è  improbabile 
almeno  in  molti  casi.  Non  sono  neppure  rare  le  affezioni  gottose  delle 
vene  (flebettasie,  trombosi)  e  basta  accennare  che  queste  affezioni  va- 
sali  possono  alla  lor  volta  diventar  causa  di  altre  svariate  conse- 
guenze. 

In  qualche  rarissimo  caso  pare  che  si  possano  riscontrare  pure  vere 
affezioni  gottose  negli  organi  nervosi  centrali,  nel  cervello  e  nel  mi- 
dollo spinale.  D'  ordinario  però  i  sintomi  nervosi  dei  gottosi  dipen- 
dono, come  già  si  è  detto,  da  disturbi  secondarli  (uremia  cronica  ed 
acuta,  disturbi  circolatomi  nel  cervello,  ecc.).  La  spiegazione  di  taluni 
disturbi  nervosi  funzionali  (nevralgie,  emicranie,  ecc.)  rimane  per  lo 
più  dubbia. 

Le  articolazioni,  malgrado  reiterati  accessi,  possono  nella  gotta 
cronica  presentare  un  aspetto  esterno  quasi  normale  ,  imperocché  i 
fatti  infiammatomi  acuti  ogni  volta  si  dileguano  completamente.  Spes- 
so però  si  sviluppano  gradatamente  anche  in  esse  degli  ispessimenti 
e  delle  deformità  durature  che  vengono  generalmente  indicati  col 
nome  di  nodi  gottosi  (tofi  artritici;.  In  taluni  casi  si  possono  sentire 
col  tatto  nodi  isolati  simili  anche  nei  muscoli,  nei  tendini,  nella  cute 
(  palpebre  )  e  con  una  relativa  frequenza  nei  padiglioni  delle  orec- 
chie. Essi  son  costituiti  essenzialmente  da  depositi  di  urati  (  vedi 
in  seguito).  Talvolta  avviene  che  siffatti  nodi  gottosi  si  rompano  al- 
l'esterno, dando  luogo  alla  fuoriuscita  di  una  marcia  densa  mista  a 
urati.  e  si  trasformino  in  ulcerazioni  indolenti,  torpide  e  di  difficile 
guarigione.  Per  il  sopraggiungere,  dall'esterno,  di  sostanze  settiche 
siffatte  ulcerazioni  possono  anche  dar  luogo  a  suppurazioni  flemmonose 
diffuse,  ecc. 

In  ultimo  rimane  ancora  ad  accennare  che  la  gotta  può  complicarsi 
anche  con  altre  malattie:  anzitutto  con  la  ne fro litiasi  e  talvolta  an- 
che col  diabete  mellito  (vedi  sopra). 

Alterazioni  anatomiche  e  chimiche  nella  gotta.  Teorica  sulla 
natura  della  medesima.  —  L'alterazione  anatomica  essenziale  della 
gotta  consiste  nel  deposito  di  abbondanti  quantità  di  urati  cristal- 
lini nei  tessuti.  Ciò  apparisce  nel  modo  più  evidente  nelle  articola- 
zioni affette,  le  cui  superficie  cartilaginee  sono  spesso  rivestite  da 
masse  bianche  analoghe  al  gesso.  Nei  casi  gravi  sono  parimenti  riem- 
piti da  concrementi  copiosi,  costituiti  da  urati,  i  legamenti,  i  tendini, 
il  periostio  ,  le  borse  mucose  ,  taluni  punti  della  cute  ,  ecc.  Tutti 
questi  depositi  consistono  essenzialmente  in  urato  acido  di  soda,  oltre 
del  quale  può  dimostrarsi  solo  in  piccola  quantità  la  presenza  di  urato 
di  calcio,  fosfato  di  calcio  e  cloruro  di  sodio.  Intorno  alla  formazione 
di  questi  depositi  Ebstein  ha  recentemente  istituite  delle  ricerche  e- 
satte.  Egli  trovò  che  suol  sempre  precedere  al  processo  della  secre- 
zione di  acido  urico  una  necrosi  del  tessuto.  Solo  nei  punti  della  car- 
tilagine o  del  tendine,  necrosati  precedentemente  dallo  stimolo  chi- 
mico nocivo  esercitato  dallo  acido  urico  ancora  disciolto,  ha  luogo  in 
prosieguo  la  cristallizzazione  ed  il  deposito  degli  urati.  Intorno  a  siffatti 
focolai  necrotici  si  sviluppano  poi  dei  fatti  reattivi  infiammatorii.  Colla 
ligatura  degli  ureteri  nelle  galline,  Ebstein  potè  produrre  artificial- 
mente le  stesse  alterazioni  nei  tessuti. 

^affezione  renale  gottosa,  per  ciò  che  riguarda  la  sua  natura  ana- 
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tomica,  corrisponde  quasi  completamente  al  rene  raggrinzato  genuino. 
Solo  si  riscontrano  inoltre  nei  reni  depositi  di  acido  urico  o  urati 
per  lo  più  disposti  a  strie  e  che  si  possono  rintracciare  tanto  nel  lume 
dei  canalicoli  urinarii  quanto  negli  epitelii  e  nel  tessuto  interstiziale. 
Anche  in  questi  punti  il  deposito  di  urati  ha  luogo  probabilmente  in 
seguito  di  una  pregressa  necrosi  del  tessuto. 

Le  alterazioni  anatomiche  riscontrate  nel  cuore,  nei  vasi  e  negli 
altri  organi  non  offrono  niente  di  caratteristico  per  la  gotta.  Il  san- 
gue dei  gottosi  è  abnormemente  ricco  di  acido  urico,  come  è  stato 
costatato  con  certezza  da  Garrod  per  il  primo. 

Una  completa  teoria  della  golia  dovrebbe  accertare  se  in  questa  ma- 
lattia trattisi  di  un'  aumentata  formazione  o  soltanto  di  una  ostaco- 
lata eliminazione  di  acido  urico,  quale  sia  la  vera  causa  di  questa  sin- 
golare anomalia  del  ricambio  materiale,  quali  condizioni  producano  la 
eliminazione  cristallina  dell'acido  urico  nei  tessuti,  per  quale  causa 
certi  organi  appunto,  come  segnatamente  le  articolazioni  ed  in  ispecie 
la  prima  articolazione  dell'alluce,  vengano  attaccati  a  preferenza  e  da 
quali  circostanze  infine  dipenda  il  decorso  della  malattia,  il  suo  ma- 
nifestarsi in  singoli  accessi,  ecc. 

A  nessuno  di  questi  quesiti  però  può  darsi  finora  un'adeguata  rispo- 
sta#  La  esperienza  che  la  gotta  si  manifesta  con  particolare  frequenza 
in  persone  che  han  menato  una  vita  crapulona,  ha  condotto  alla  opi- 
nione che  perciò  abbia  luogo  una  incompleta  combustione  dell'alimento 
introdotto  e  che  quindi  l'acido  urico  formatosi  in  eccesso  si  depositi 
nell'organismo.  Come  già  si  è  fatto  rilevare  di  sopra,  questa  ipotesi 
non  basta  affatto  a  spiegare  tutti  i  casi  di  gotta,  ed  inoltre  le  nostre 
conoscenze  intorno  alla  formazione  dell'  acido  urico  dagli  albuminati 
ed  intorno  alle  sue  ulteriori  trasformazioni  sono  ancora  troppo  limi- 
tate per  permettere  di  precisare  meglio  una  siffatta  ipotesi.  Devesi 
quindi  confessare  che  la  vera  cagione  dell'accumulo  di  acido  urico  nei 
tessuti  ci  è  completamente  ignota.  Si  può  solo  supporre  che  la  elimi- 
nazione cristallina  dell'  acido  urico,  disciolto  nel  sangue  o  nei  liquidi 
dei  tessuti,  sia  prodotta  o  almeno  agevolata  da  una  reazione  abnor- 
memente acida  dei  liquidi  citati.  Quali  acidi  però  esercitino  in  ciò  la 
loro  influenza,  ed  in  che  modo  essi  sieno  prodotti  è  altresì  completa- 
mente incerto.  L'essere  appunto  la  cartilagine  articolare  sede  cotanto 
frequente  dei  depositi  gottosi  dipende  forse  dalla  poca  intensità  della  cir- 
colazione degli  umori  nella  medesima.  E  dubbio  tuttavia  se  l'acido  urico 
sia  prodotto  nella  cartilagine  stessa.  Ebstein  è  di  parere  che  esso 
venga  prodotto  principalmente  nei  muscoli  e  nel  midollo  delle  ossa, 
donde  verrebbe  trasportato  alle  cartilagini,  mentre  altri  (per  es.  Can- 
tani)  ritengono  la  cartilagine  stessa  ed  il  tessuto  connettivo  per  il 
luogo  di  origine  dell'acido  urico. 

Diagnosi.  —  La  diagnosi  dell'  accesso  gottoso  acuto  per  lo  più  non 
presenta  difficoltà,  poiché  l' insorgere  repentino  del  dolore  durante  la 
notte  e  la  sua  sede  in  uno  degli  alluci  sono  fatti  molto  caratteristici 
e  che  agevolano  la  distinzione  dalle  altre  affezioni  articolari  acute.  Più 
difficile  riesce  la  diagnosi  negli  stadii  avanzati  della  malattia  in  cui  i 
sintomi  della  medesima  sono  già  meno  chiari.  L'anamnesi  però  rende 
edotti  intorno  alle  diverse  manifestazioni  di  accessi  tipici  ed  intorno 
alla  esistenza  dei  momenti  etiologici  non  privi  d' importanza  dal  punto 
di  vista  diagnostico  (eredità,  maniera  di  vivere,  ecc.).  Devesi  tuttavia 
notare  che  taluni  gottosi  volentieri  cercano  di  celare  i  loro  antecedenti, 
soprattutto  di  nascondere  i  loro  pregressi  accessi  gottosi.  Allorché 
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esiste  una  gotta  articolare  cronica  può  trattarsi  talvolta  di  fare  la  dia- 
gnosi differenziale  tra  questa  e  Y  artrite  deformante.  Quest'ultima  però 
si  caratterizza  generalmente  per  le  deformità  che  si  manifestano  dap- 
prima nelle  mani  e  nelle  dita  e  per  il  decorso  costantemente  cronico. 
Inoltre  nella  vera  gotta  possono  talvolta  palparsi  i  nodi  caratteristici 
lungo  i  tendini  e  nella  cute  (palpebre,  padiglioni  delle  orecchie). 

Il  riconoscere  la  origine  gottosa  di  una  nefrite  cronica  è  possibile 
soltanto  allorché  lo  sviluppo  della  medesima  è  stato  preceduto  da  altri 
sintomi  gottosi  non  dubbii.  Tutt'  al  più  potrebbe  ancora  essere  indi- 
zio della  vera  natura  della  malattia  la  esistenza  di  qualche  momento 
etiologico  (eredità  gottosa,  avvelenamento  saturnino  cronico).  I  casi 
della  così  detta  «  gotta  renale  primaria  »  (Ebstein),  nei  quali  man- 
cano in  tutto  il  decorso  della  malattia  le  affezioni  articolari,  si  sot- 
traggono per  lo  più  ad  una  esatta  diagnosi  clinica. 

Merita  qui  ancora  un  breve  cenno  il  tentativo  fatto  da  Garrod,  di 
utilizzare  cioè  per  la  diagnosi  della  gotta  la  dimostrazione  dell'acido 
urico  nel  sangue.  Pochi  grammi  (5-10)  di  siero  di  sangue  o  di  liquido 
sieroso  di  una  bolla  da  vescicante  vengono  raccolti  in  un  vetro  da 
orologio  e  trattati  con  circa  6-10  gocce  di  acido  acetico  al  30  %.  Poi 
si  pone  un  filo  di  lino  nel  liquido  restandovelo  a  temperatura  bassa  per 
circa  un  giorno.  Se  il  liquido  contiene  una  quantità  abbastanza  no- 
tevole di  acido  urico,  si  trovano  attorno  al  filo  alcuni  cristalli  di%a- 
cido  urico  riconoscibili  dalla  loro  forma  e  reazione  chimica.  Questo 
«  saggio  co!  filo  »  di  Garrod  non  ha  tuttavia  trovato  in  pratica  una 
estesa  applicazione  ,  poiché  esso  riesce  soltanto  quando  esistono  nel 
sangue  quantità  relativamente  notevoli  di  acido  urico  e  perchè  d'  altra 
parte  talvolta  l'acido  urico  esiste  nel  sangue  anche  nei  sani  o  in  al- 
tri stati  morbosi. 

Prognosi.  —  Sebbene  la  prognosi  del  singolo  accesso  gottoso  sia 
favorevole,  pure  non  si  può  contare  sopra  una  scomparsa  duratura 
della  malattia  che  in  casi  estremamente  rari.  Solo  allorquando  gl'in- 
fermi fin  dalla  prima  manifestazione  della  gotta  serbano  un  rigorosis- 
simo regime  profilattico  dietetico,  v'  è  probabilità  che  la  malattia  an- 
che in  prosieguo  non  si  manifesti  che  a  rari  intervalli  e  con  una  re- 
lativa mitezza  e  che  non  intervengano  le  gravi  affezioni  gottose  ne- 
gli organi  interni.  Allorché  gli  organi  interni,  ed  in  ispecie  i  reni, 
sono  ancora  sani,  non  v'ha  pericolo  immediato  di  vita,  e  gl'infermi 
possono  raggiungere  anche  un'  età  avanzata  malgrado  la  loro  gotta. 
Tutt'  al  più  per  le  alterazioni  articolari  croniche  che  man  mano  si 
vanno  sviluppando,  possono  aver  luogo  disturbi  funzionali  nel  cam- 
mino ed  in  altri  movimenti.  Del  resto  lo  stato  generale  degT  infermi 
nel  tempo  che  intercede  fra  i  singoli  accessi  è  spesso  soddisfacentis- 
simo,  e  la  esperienza  ha  perfino  dimostrato  che  gl'infermi  non  poche 
volte,  appunto  dopo  il  cessare  degli  accessi  gottosi  gravi,  si  sentono 
relativamente  in  condizioni  migliori,  mentre  che  gli  accessi  rudimen- 
tali o  irregolari  vengono  considerati  spesso  come  un  segno  sfavorevole. 
Un  pericolo  serio  tuttavia  si  manifesta  solo  allorquando  si  sviluppa 
una  nefrite  cronica.  La  prognosi  in  tali  casi  è  sfavorevole  al  pari  di 
quella  delle  altre  forme  del  rene  raggrinzato  (vedi  il  medesimo)  e  devesi 
aver  riguardo  a  tutte  le  medesime  eventualità  che  in  quelle  occorrono. 

Terapia.  —  Tutti  i  medici  sono  concordi  nel  ritenere  che  la  cura 
della  gotta  debba  anzitutto  essere  non  medicinale  ma  dietetica.  Solo 
allorquando  l' infermo  fin  dal  primo  inizio  della  malattia  possiede  e- 
nergia  abbastanza  per  seguire  rigorosamente  le  necessarie  prescrizio- 
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ni  ,  sia  riguardo  alla  sua  alimentazione,  sia  riguardo  a  tutta  la  sua 
maniera  di  vivere  ,  è  possibile  di  ottenere  un  risultato  terapeutico 
sostanziale. 

Le  prescrizioni  dietetiche  speciali,  le  quali  furono  recentemente  sta- 
bilite da  diversi  autori  per  i  gottosi,  differiscono  non  poco  fra  di  loro. 
Ma  tuttavia  queste  discrepanze  in  realtà  non  sono  tanto  grandi  come 
sembrano  a  prima  vista  ed  in  generale  trattasi  più  della  quantità 
dei  singoli  alimenti  che  della  speciale  qualità  dei  medesimi.  Poiché  i 
gottosi  d'ordinario  sono  corpulenti,  la  dieta  che  loro  devesi  prescri- 
vere coincide  in  gran  parte  con  la  dieta  indicata  per  gli  obesi.  Devesi 
quindi  in  primo  luogo  limitare  la  quantità  totale  dell'alimento  e  dare 
da  mangiare  solo  tanto  quanto  è  assolutamente  necessario  a  soddisfare 
la  fame.  La  nutrizione  può  rimanere  mista,  vale  a  dire  consistere  in 
albuminoidi,  idrati  di  carbonio  e  grassi.  Però  di  tutte  queste  sostanze 
debbono  concedersi  soltanto  tenui  quantità  (vedi  capitolo  seguente).  La 
introduzione  delle  sostanze  albuminoidi  è  da  limitarsi  fino  ad  un  certo 
grado  per  diminuire  la  formazione  dell'  acido  urico.  La  introduzione 
di  grassi  e  di  idrati  di  carbonio  devesi  diminuire  e  per  ottenere  una 
combustione  possibilmente  completa  dell'albumina  e  per  impedire  qual- 
siasi ulteriore  deposito  di  grasso.  Gli  alimenti  acidi  sono  da  proscri- 
versi affinchè  non  venga  agevolato  il  deposito  dell'acido  urico  nei  tes- 
suti. Talune  esperienze  pratiche  sembrano  deporre  in  favore  della  opi- 
nione che  un'  alimentazione  prevalentemente  vegetale  venga  tollerata 
dai  gottosi  meglio  di  una  dieta  animale.  Considerando  però  meglio  le 
cose  trattasi  qui  ancora  essenzialmente  solo  di  condizioni  quantitative, 
imperocché  nella  dieta  vegetale  le  quantità  di  alimento  ingerite  e  so- 
pra tutto  quelle  assorbite  nell'  intestino  sono  quasi  sempre  minori  nella 
dieta  vegetale  che  nell'  alimentazione  carnea.  La  dieta  da  prescriversi 
ai  gottosi  dovrà  quindi  consistere  principalmente  in  carne  magra,  pe- 
sce, brodo,  verdura,  piccole  quantità  di  latte,  uova  e  pane.  Debbono 
evitarsi  le  pasticcerie,  la  carne  grassa  ,  le  patate  e  tutte  le  vivande 
acide,  mentre  che  le  frutta  possono  essere  concesse  in  piccole  quan- 
tità. Come  bevanda  «  l'acqua  è  la  migliore  »,  però  una  troppo  co- 
piosa introduzione  di  liquido  è  inutile  e  forse  può  essere  accompa- 
gnata perfino  da  tristi  conseguenze  (vedi  in  seguito).  Gli  alcolici  presi 
in  quantità  notevoli  sono  certamente  nocivi  ai  gottosi.  Se  non  si  pos- 
sono proscrivere  interamente  si  dovrà  almeno  limitarne  possibilmente 
la  quantità. 

Ottenuto  così  con  una  alimentazione  sufficientemente  limitata  il  ri- 
tardo del  ricambio  materiale  ed  impedito  sopra  tutto  qualsiasi  ec- 
cessiva formazione  d'  acido  urico,  non  v'  è  d'  altra  parte  alcun  mezzo 
migliore  ,  ad  attivare  direttamente  il  ricambio  materiale  ,  che  il  la- 
voro muscolare  sufficiente.  Ai  gottosi  corpulenti  ed  ancora  robusti 
nei  quali  non  esiste  ancora  alcuna  affezione  seria  degli  organi  interni 
si  dovrà  quindi  consigliare  urgentemente  un  moto  sufficiente.  (Ascen- 
sione di  montagne,  ginnastica  di  camera,  lavoro  di  giardinaggio,  ecc.). 
Poco  sonno,  molto  moto  —  deve  essere  la  regola  di  questi  ammalati. 
Allo  stesso  scopo  cioè  per  affrettare  il  ricambio  materiale  vengono 
adoperati  con  successo  dagli  artritici  anche  i  bagni.  Al  principio  della 
malattia  sono  utili  i  bagni  e  le  frizioni  fredde,  i  bagni  al  cloruro  so- 
dico e  talvolta  persino  l'uso  circospetto  di  bagni  marini.  Per  gli  sta- 
dii  inoltrati  della  malattia  e  sopratutto  se  esistono  già  alterazioni  got- 
tose articolari  durature,  sono  indicati  i  bagni  caldi  in  Teplitz,  Wild- 
bad,  Wiesbaden,  Baden-Baden,  Karlsbad,  Ems,  Aachen,  ecc. 
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Oltre  delle  prescrizioni  generali  dietetiche  finora  esposte,  l'uso  in- 
terno degli  alcalini  è  stato  riconosciuto  come  il  rimedio  più  adattato 
nella  gotta.  Difatti  questa  prescrizione  corrisponde  tanto  alla  pratica, 
essendosi  già  da  lunga  pezza  accertata  la  influenza  favorevole  dell'uso 
delle  acque  minerali  alcaline,  quanto  alle  vedute  teoriche  intorno  al 
deposito  di  acido  urico  in  seguito  di  una  formazione  eccessiva  di  acido 
nei  tessuti  (vedi  sopra).  Anche  l'attivazione  della  trasformazione  del- 
l'albumina mediante  l'introduzione  di  cloruro  di  sodio,  l'aumento  della 
secrezione  renale,  la  eliminazione  del  catarro  gastrico,  della  costipa- 
zione, ecc.,  sono  momenti  da  cui  dipende  la  benefica  influenza  delle 
acque  minerali,  ed  infine  devesi  ancora  qui  ricordare  che  una  dieta  ed 
una  maniera  di  vivere  adattata  vien  seguita  da  parecchi  ammalati  molto 
meglio  negli  stabilimenti  balneari  che  a  casa.  Fra  le  acque  minerali 
alcaline  quelle  di  Karlsbad  e  di  Vìctiy  sono  venute  in  maggior  fama 
nella  cura  della  gotta,  sebbene  con  acque  minerali  di  analoga  composi- 
zione Neuenahr)  certamente  si  possono  ottenere  risultati  ana- 
loghi. Fra  le  acque  cloruro-sodiche  sono  indicate  per  le  cure  idropiniche 
sopratutto  quelle  di  Wiesbaden  e  poi  quelle  di  Baden-Baden  ,  Kis- 
singen, Homburg,  ecc.  Avendo  riguardo  al  fatto  chimico  che  i  sali  di 
litina  posseggono  un  grande  potere  dissolvente  per  l'acido  urico,  si 
è  recentemente  raccomandato  V  uso  interno  delle  acque  minerali  li- 
Uniche.  Giacché  però  le  acque  litiniche  naturali  (la  Kronenquelle  in 
Obersalzbrunn  ,  Assmannshausen,  Salzschlirf  ecc.)  contengono  relati- 
vamente soltanto  tenuissime  quantità  di  carbonato  di  litina  e  cloruro 
di  litio,  sarebbe  più  commendevole  l'uso  delle  acque  litiniche  artifi- 
ciali (per  es.  quella  preparata  da  Struve  o  Ewich).  Si  possouo  pure 
prescrivere  agli  infermi  delle  polveri  di  0,1-0,2  di  carbonato  di  litina, 
di  cui  si  dovrà  prendere  2-3  volte  al  giorno  una  cartina  in  un  bicchiere 
di  acqua  di  Selters  o  di  Bilin. 

Tutti  gli  altri  rimedii  adoperati  pel  passato  con  la  idea  di  correg- 
gere la  «  diatesi  gottosa»  sono  di  efficacia  molto  dubbia  e  non  meri- 
tano quindi  una  speciale  menzione. 

Per  quello  che  riguarda  la  cura,  dell'  accesso  gottoso  acuto  si  sono 
oggidì  abbandonati  quasi  universalmente  tutti  i  mezzi  violenti.  L'in- 
fermo deve  naturalmente  rimanere  a  letto,  l'articolazione  affetta  viene, 
avvolta  in  bambagia,  tutto  l'arto  vien  messo  in  una  posizione  elevata 
e  si  prescrive  una  dieta  rigorosa.  Si  dovrà  provvedere  alla  defecazione 
sufficiente  mediante  clisteri;  se  esistono  notevoli  disturbi  di  stomaco 
si  farà  prendere  un  po'  di  soda,  di  magnesio  o  qualche  amaro.  Se  i  dolori 
diventano  molto  intensi,  oltre  delle  frizioni  narcotiche  e  delle  appli- 
cazioni calde,  ecc.,  il  mezzo  più  sicuro  è  una  iniezione  sottocutanea 
di  morfina.  E  incerto  se  esistono  inoltre  altri  medicamenti  interni 
capaci  di  abbreviare  l'accesso  gottoso.  Pel  passato  il  colchico  (3-4. 
volte  al  giorno,  20-30  gocce  di  vino  di  tintura  di  colchico)  era  il  ri- 
medio più  favorito,  ma  al  giorno  d'oggi  si  adopera  molto  più  di  rado. 
L'  acido  salicilico  o  il  salicilato  di  soda  adoperati  nella  stessa  ma- 
niera che  pel  reumatismo  articolare  acuto  sembrano  avere  un  benefico 
effetto  talvolta  ma  non  sempre. 

Le  affezioni  articolari  gottose  croniche  vengono  curate  analoga- 
mente alle  altre  forme  dell'artrite  cronica  (vedi  pag.  113  ).  11  massag- 
gio cauto  ed  i  bagni  (bagni  termali,  terme  solforose,  fanghi  solforo- 
si) sono  i  mezzi  più  efficaci  che  dovranno  combinarsi  con  l'uso  dei  me- 
dicinali indicati  contro  la  disposizione  gottosa  {alcali,  litina).  Anche 
all'uso  dell'ioduro  di  potassio  viene  da  taluni  medici  attribuita  un'  in- 
fluenza favorevole  sul  riassorbimento  dei  depositi  gottosi. 
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La  terapia  delle  altre  complicazioni  ed  in  ispecie  della  nefrite  gol- 
tosa  non  ha  bisogno  di  essere  trattata  a  parte,  poiché  la  cura  della 
malattia  fondamentale  costituisce  sempre  la  cosa  principale  e  pel  ri- 
manente è  da  adoperarsi  soltanto  la  medicazione  sintomatica  già  espo- 
sta precedentemente  nei  rispettivi  capitoli. 


CAPITOLO  DODICESIMO 
Pinguedine  anormale. 

(Corpulenza,  Obesità,  Polisarcia  adiposa). 

Definizione  ed  etiolouia.  —  Poiché  il  grasso  contenuto  nell'  or- 
ganismo è  soggetto  ad  oscillazioni  abbastanza  considerevoli,  non  esi- 
ste un  limite  rigoroso  tra  le  condizioni  normali  e  la  pinguedine  che 
deve  considerarsi  come  anormale.  Dal  punto  di  vista  pratico  questo 
limite  può  stabilirsi  là  dove  la  pinguedine  comincia  a  diventar  mole- 
sta a  chi  ne  è  affetto  e  a  cagionar  disturbi  subiettivi.  Allorché  la  po- 
lisarcia ha  raggiunto  un  certo  grado, non  mancano  quasi  giammai  con- 
seguenze serie,  ed  è  giustificato  allora  di  considerare  la  pinguedine 
come  una  vera  malattia  e  non  solo  come  uno  stato  incomodo  dell'or- 
ganismo. In  tali  casi  si  confondono  bensì  spesso  i  sintomi  della  obe- 
sità con  altri  disturbi  morbosi  i  quali  hanno  origine,  come  conseguenze 
coordinate,  dai  medesimi  momenti  causali. 

La  cagione  più  frequente  e  precipua  (.Iella  obesità  è  una  continua 
introduzione  troppo  abbondante  di  sostanze  nutritive.  Il  «  troppo 
abbondante  »  vuol  dire  che  con  le  quantità  di  alimenti  ingeriti,  mal- 
grado che  esiste  già  un  modico  contenuto  di  adipe  nell'  organismo, 
viene  costantemente  accumulato  altro  adipe.  E  indifferente  se  l'eccesso 
di  alimenti  riguardi  principalmente  gli  albuminati,  gl'idrati  di  carbo- 
nio od  i  grassi,  poiché  con  sufficienti  proporzioni  quantitative  può  aver 
luogo  appunto  in  ognuno  di  questi  casi  un  accumulo  di  grasso.  Tut- 
tavia,  come  or  ora  dimostreremo,  è  d'ordinario  l'eccesso  di  grasso 
e  d'  idrati  di  carbonio  degli  alimenti  che  ha  per  conseguenza  neces- 
saria la  progressiva  abbondanza  di  grasso  dell'organismo.  Poiché  trat- 
tasi quasi  sempre  di  fattori  che  hanno  un'  azione  continuata,  non  è 
necessario  che  1'  eccesso  di  alimenti  introdotti  ogni  volta  col  cibo  sia 
molto  considerevole.  Si  sentono  spesso  delle  persone  corpulenti  a  me- 
ravigliarsi che  aumentino  di  peso,  sebbene  non  «  mangino  affatto  di  più 
che  altre  persone  magre  ».  Ciò  s'intende  agevolmente  se  si  pon  mente 
che  un  aumento  giornaliero  di  soli  5  gr.  di  adipe  basta  per  aumentare 
il  peso  del  corpo.  Nel  periodo  di  10  anni  (vale  a  dire  dai  35-45  anni 
all' incirca)  di  37  libbre.  In  realtà  sovente  ha  luogo  un  accumulo  gior- 
naliero di  grasso  ancora  maggiore. 

Se  si  approfonda  un  po'  di  più  la  quistione  riguardante  le  cagioni 
dell'aumento  del  grasso,  i  punti  di  vista  fisiologici  che  debbono  te- 
nersi di  mira  risultano  soprattutto  in  modo  semplice  e  chiaro  dalle  leggi 
della  nutrizione  stabilite  principalmente  da  Voit,  Pettenkofer  e  dai 
loro  discepoli.  Dalle  medesime  si  sa  che  tanto  gli  albuminoidi  che  gli 
idrati  di  carbonio  della  nutrizione  possono  essere  la  sorgente  del  grasso 
formatosi  nelV organismo,  ma  che  d'altra  parte  anche  il  grasso  conte- 
nuto nelV  alimento  può  depositarsi  come  tale  nelle  cellule  adipose 
dell'organismo  e  ciò  abbastanza  copiosamente.  Nella  decomposizione 
delle  sostanze  albuminoidi  si  forma  sempre  del  grasso,  che  per  lo  più 
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viene  ossidato  ulteriormente,  ma  che  in  talune  circostanze  può  es- 
sere anche  trattenuto  inalterato  nell'organismo.  La  formazione  di  gras- 
so dall'  albumina  d'  ordinario  probabilmente  è  perfino  molto  più  con- 
siderevole che  la  formazione  di  grasso  dagl'  idrati  di  carbonio  dello 
alimento,  sebbene  possa  ritenersi  come  stabilito  che  anche  da  questi 
ultimi  può  aversi  la  formazione  di  grasso  nell'  organismo.  La  grande 
importanza  che  gl'  idrati  di  carbonio  hanno  nella  genesi  dell'adiposità 
è  però  riposta  meno  nel  fatto  che  essi  diventano  sorgente  immediata 
della  formazione  del  grasso  che  nella  circostanza  che  i  medesimi,  per 
essere  sostanze  di  facile  decomposizione,  risparmiano  dall'  ulteriore 
decomposizione  il  grasso  formato  dai  corpi  albuminoidi  ed  assorbito 
direttamente  dagli  alimenti  e  quindi  agevolano  notevolmente  1'  accu- 
mulo del  medesimo. 

Si  vede  quindi  che  con  un'  alimentazione  molto  svariata  nei  detta- 
gli può  aver  luogo  un  accumulo  di  grasso  nell'  organismo.  Le  condi- 
zioni però  che  in  realtà  si  riscontrano  con  maggiore  frequenza  sono 
proporzionate  naturalmente  anzitutto  all'  alimentazione  regolata  se- 
condo i  nostri  usi  e  costumi.  Poiché  essa  è  quasi  sempre  «  mista  », 
vale  a  dire  consistente  ad  un  tempo  in  albumina,  grassi  ed  idrati  di 
carbonio,  nel  maggior  numero  dei  casi  è  appunto  un  eccesso  di  tutti 
e  tre  questi  alimenti  o  almeno  un  eccesso  di  grassi  ed  idrati  di  carbo- 
nio quello  che  determina  gli  accumuli  di  grasso.  Tuttavia  un  uomo  può 
egualmente  divenire  obeso  se  mangia  pochissimo  grasso  ma  molta  al- 
bumina e  molti  idrati  di  carbonio,  ovvero  se  mangia  pochissimi  idrati 
di  carbonio  ma  molta  carne  e  grasso.  Per  rendere  chiari  questi  fatti,  al- 
meno sino  ad  un  certo  punto  con  cifre  precise  noi  citeremo  qui  1'  e- 
sempio  scelto  da  Voit,  di  un  uomo  adulto  e  robusto  ,  il  quale  me- 
diante ingestione  giornaliera  di  118  gr.  di  albumina  e  259  gr.  di  gras- 
so mantiene  in  equilibrio  lo  stato  del  suo  corpo  per  quello  che  riguarda 
il  grasso  e  l'albumina,  e  che  con  ogni  aumento  di  grasso  in  quest'a- 
limentazione, a  parità  di  condizioni,  dovrebbe  accumulare  grasso.  La 
medesima  cosa  però  avverrebbe  pure  se  invece  degli  alimenti  citati 
introducesse  più  di  118  gr.  di  albumina  e  600  gr.  di  amido  ,  ovvero 
esclusivamente  664  gr.  di  albumina,  oppure  infine  più  di  118  gr.  di 
albumina;  100  gr.  di  grasso  e  365  gr.  di  amido  (1).  È  naturale  che  il 
valore  espresso  dalle  ultime  cifre,  che  in  realtà  .corrisponde  approssi- 
mativamente all'  alimentazione  media  di  un  adulto  (2)  delle  classi  a~ 
giate  che  rimane  in  equilibrio  del  suo  organismo,  possa  essere  più  age- 
volmente oltrepassato  e  che  allora  debba  aver  luogo  un  deposito  del 
grasso  esistente  in  eccesso  nell'  organismo. 

Fra  i  singoli  alimenti  dobbiamo  ancora  far  rilevare  la  importanza 
di  un  gruppo  dei  medesimi  nella  genesi  dell'adiposità,  vale  a  dire  quello 

(1)  Questo  calcolo  ha  per  base  il  fatto  importante  scoverto  da  Rubnet  che  asono 
di  valore  equivalente  riguardo  all'accumulo  del  grasso  quelle  quantità  di  alimento 
le  quali  nella  loro  ossidazione  in  acido  carbonico  ed  acqua  formano  eguali  quantità 
di  calore  ».  Sotto  questo  riguardo  100  gr.  di  grasso  corrispondono  a  211  gr.  di  al- 
bumina, a  232  gr.  di  amido,  a  237i  gr.  di  zucchero  di  canna,  a  256  gr.  di  zucchero 
d'  uva, 

(2)  Spesso  probabilmente  il  contenuto  di  grasso  dell'alimento  è  alquanto  mi- 
nore e  il  contenuto  d'albumina  e  d'idrato  di  carbonio  è  alquanto  maggiore:  Vorr 
dà  come  misura  dell'alimento  per  una  persona  agiata  127  gr.  di  albumina,  89 
di  grasso,  362  d'  idrati  di  carbonio  e  per  un  robusto  operaio  118  gr.  di  albu- 
mina, 56  di  grasso  e  500  d'  idrati  di  carbonio.  Naturalmente  queste  cifre  rap- 
presentano solo  valori  medii. 
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delle  bevande  aleooliclie.  E  indubitato  che  il  vizio  disgraziatamente 
molto  diffuso  dell'  abuso  delle  bevande  alcooliche  abbia  sotto  questo 
riguardo  una  parte  importantissima.  Basta  por  mente  alla  corpulenza 
frequente  dei  birrai,  degli  osti,  degli  abitanti  di  taluni  paesi  dove  il 
bere  la  birra  è  universalmente  invalso  (Baviera!),  di  taluni  studenti 
nei  primi  semestri  e  di  molte  altre  persone  abituate  all'uso  degli  al- 
coolici.  Sotto  questo  punto  di  vista  per  ragioni  che  agevolmente  s'in- 
tendono, 1'  uso  della  birra  è  più  nocivo  che  il  bere  vino  e  liquori, 
giacché  la  birra  contiene  oltre  dell'  alcool  anche  una  notevole  quan- 
tità di  idrati  di  carbonio  che  hanno  un'  importanza  sopra  tutto  per- 
chè la  quantità  totale  di  birra  bevuta  giornalmente  spesso  è  molto  con- 
siderevole. Molte  persone,  le  quali  andrebbero  certamente  in  collera 
se  si  desse  loro  del  «  bevitore  »  e  dell'  «  ubbriacone  »,  bevono  per  mol- 
tissimo tempo  5-6  bicchieri  di  birra  al  giorno  i  quali  contengono  circa 
150  gr.  di  idrato  di  carbonio,  vale  a  dire  quasi  la  metà  di  ciò  che 
fa  d'uopo  di  questa  sostanza  alimentare.  E  dire  che  spessissimo  si  ol- 
trepassa di  molto  questa  quantità!  A  ciò  si  aggiunge  inoltre  l'alcool 
(8-4  %)  che  la  birra  contiene  e  che  del  pari  favorisce  V  accumulo  di 
grasso,  poiché  l'alcool  come  sostanza  facilmente  ossidabile  protegge 
in  modo  non  indifferente  dalla  combustione  il  grasso  contenuto  nell'or- 
ganismo ed  inoltre  diminuisce  probabilmente  per  una  lesione  diretta 
delle  cellule  la  loro  facoltà  a  decomporre  i  materiali. 

Si  potrebbe  quindi  facilmente  dimostrare  che  nei  numero  maggiore 
di  casi  1'  abnorme  obesità  ha  per  cagione  precipua  solo  la  troppo  ab- 
bondante introduzione  di  alimenti.  Non  è  a  credersi  alle  assicura- 
zioni contrarie  del  maggior  numero  delle  persone  adipose,  che  esse 
cioè  «  non  mangino  più  degli  altri  ».  Il  maggior  numero  di  esse  del 
resto  non  sa  neppure  quante  sostanze  alimentari  introduce  col  man- 
giare e  col  bere,  mentre  altre,  dopo  che  esse  sono  diventate  già  grasse, 
mangiano  bensì  meno  di  prima  ma  sempre  però  abbastanza  per  man- 
tenere nel  loro  corpo  la  medesima  quantità  di  grasso.  Intanto  devesi 
far  rilevare  che  in  certe  circostanze  senza  alcun  dubbio  vi  sono  anche 
altri  momenti  oltre  V  eccessiva  introduzione  ài  alimenti  che  possono 
esercitare  la  loro  influenza  sull'  accumulo  di  grasso,  vale  a  dire  quelle 
che  diminuiscono  il  consumo  di  grasso  delV  organismo.  A  queste 
appartiene  anzitutto  il  moto  troppo  limitato.  Poiché  il  lavoro  musco- 
lare ha  un'azione  eminente  sulla  decomposizione  del  grasso,  non  è 
difficile  intendere  che  le  persone  le  quali  menano  vita  sedentanea,  dor- 
mono molto  e  fanno  poco  moto  ingrassano  più  facilmente  delle  persone 
le  quali  debbono  fare  ogni  giorno  il  pesante  lavoro  corporale.  Havvi 
inoltre  taluni  altri  stati  morbosi  che  sembrano  agevolare  l'accumulo 
di  grasso,  così  per  es.  si  osserva  talvolta  negli  anemici  una  straordi- 
naria propensione  ad  ingrassare,  lo  che  dipende  in  parte  dalla  dimi- 
nuzione dei  processi  di  ossidazione  dell'  organismo,  ma  in  parte  an- 
cora dalla  poco  attività  muscolare  di  siffatte  persone.  Da  quest'ultima 
cagione  dipende  anche  probabilmente  per  lo  più  la  corpulenza  che  non 
di  rado  si  manifesta  nei  paralitici  (emiplegici).  Forse  possono  però 
avere  anche  influenza  diretta  sul  ricambio  materiale  i  disturbi  del  si- 
stema nervoso,  al  quale  fatto  parrebbe  accennare  la  polisarcia  che 
talvolta  si  verifica  negl'infermi  di  affezioni  cerebrali  congenite  (idio- 
tismo congenito,  ecc.).  Infine  pare  che  i  disturbi  circolatoci  agevo- 
lino la  formazione  della  polisarcia,  rendendo  difficile  la  ossidazione  e 
di  ciò  offrono  esempio  taluni  individui  giovani  affetti  da  vizii  cardiaci, 
sebbene  anche  qui  non  sia  agevole  di  escludere  la  influenza  di  altri 
momenti  (riposo). 
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In  ultimo  non  si  può  fare  a  meno  di  ammettere  la  esistenza  di  una 
disposizione  congenita  costituzionale  ad  ingrassare.  In  favore  di  que- 
sta depongono  sopratutto  i  casi  di  polisarcia  che  si  manifestano  già 
fin  dalla  prima  gioventù  e  poi  il  fatto  innegabile  che  la  polisarcia  sem- 
bra essere  ereditaria  in  talune  famiglie  nonché  l'altro  fatto  che  talune 
razze  (per  es.  l'ebrea)  e  talune  popolazioni  tendono  più  alla  corpulenza 
che  altre.  Anche  Vela  ed  il  sesso  non  sono  privi  d'influenza,  in  quanto 
che  i  gradi  ,  elevati  di  polisarcia  non  si  presentano  soventi  prima  dei 
40  anni  e  sembrano  essere  alquanto  più  frequenti  nelle  donne  che  ne- 
gli uomini.  In  tutti  questi  casi  però  non  si  deve  esagerare  la  influenza 
della  «  disposizione  »,  poiché  con  un  attento  esame  si  può  dimostrare 
quasi  sempre  la  esistenza  delle  condizioni  già  citate  di  nutrizione  e 
di  lavoro  muscolare  come  momenti  sufficienti  a  spiegare  la  pinguedi- 
ne. A  rigor  di  termine  non  si  dovrebbero  indicare  col  nome  di  «  po- 
lisarcia »  vera,  che  i  casi  soltanto  nei  quali  la  obesità  non  può  spie- 
garsi senz'  altro  che  dalla  introduzione  e  dal  consumo  dell'  alimento 
mentre  per  tutti  gli  altri  casi  dovrebbe  conservarsi  il  nome  di  obesi- 
tà »  o  «  corpulenza  ». 

Patologia  della  obesità.  —  Allorché  la  pinguedine  ha  oltrepas- 
sato un  certo  limite,  essa  si  rivela  già  a  prima  vista  per  1'  alterato 
aspetto  del  corpo.  Poiché  il  tessuto  cellulare  sottocutaneo  è  sede  prin- 
cipale del  deposito  del  grasso,  il  pannicolo  adiposo  raggiunge  ben  pre- 
sto una  spessezza  non  insignificante.  Il  volto  diventa  più  tondo  e  più 
grosso,  gli  occhi  sembrano  impiccoliti,  al  disotto  del  mento  protunde 
una  seconda  plica,  il  così  detto  «  doppio  mento  »,  il  torace  sembra  più 
ampio,  la  vita  scomparisce  e  sopratutto  nelle  donne  le  mammelle  acqui- 
stano non  di  rado  1'  aspetto  di  masse  deformi,  ai  disopra  delle  quali 
la  cute  è  siffattamente  tesa  che  ha  luogo  la  formazione  di  vere  strie.  So- 
pratutto diventa  però  deposito  principale  del  grasso  la  cute  dell'ad- 
dome. V  addome  protunde  sempre  di  più  ed  in  ultimo  diventa  una 
vera  «  pancia  pendente  »  e  la  sua  faccia  inferiore  tocca  la  superficie  an- 
teriore delle  cosce.  Nelle  regioni  inguinali;  al  disotto  delle  mammelle, 
e  tra  le  natiche  ha  luogo  non  di  rado  la  formazione  di  intertrigine  e 
tutta  la  pelle  è  untuosa  al  tatto,  poiché  la  secrezione  delle  glandole 
sebacee  è  aumentata.  Una  all'aumento  del  tessuto  adiposo  nel  panni- 
colo ha  luogo  anche  un  deposito  di  grasso  in  numerosi  organi  in- 
terni  (omento,  mediastino,  pericardio,  capsule  renali,  ecc.)  sul  quale 
noi  ritorneremo  ancora  una  volta  in  prosieguo. 

$'  intende  agevolmente  che  il  volume  del  corpo  ed  il  peso  debbono 
aumentare  notevolmente  in  siffatte  circostanze.  Devesi  ritenere  in  ge- 
nerale come  regola  approssimativa  che  negli  uomini  adulti  di  media 
grandezza  è  da  considerarsi  come  troppo  grande  ogni  peso  che  su- 
peri i  90  chili  e  nelle  donne  ogni  peso  superiore  ai  75  chili  (1). 
Questo  aumento  della  massa  del  corpo  costituisce  anche  la  causa  pre- 
cipua dei  disturbi  subiettivi.  Gli  obesi  in  ogni  movimento  debbono  fare 
un  maggior  lavoro  muscolare  che  non  gl'individui  magri  e  la  conse- 
guenza necessaria  di  ciò  è  che  essi  si  stancano  più  facilmente  e  di- 
ventano «  più  pesanti  »  e  cercano  di  evitare  possibilmente  tutti  i  mo- 
vimenti inutili.  In  nesso  col  grande  sforzo  muscolare  necessario  sta 
anche  il  fatto  che  gli  obesi  sudano  tanto  facilmente. 


(1)  In  casi  estremi  di  polisarcia  si  è  già  osservato  un  peso  di  150  chili  ed 
anche  dippiù  ! 
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I  sintomi  gravi  della  obesità  ed  i  quali  a  rigor  di  termine  rappre- 
sentano i  primi  fatti  patologici  di  questo  stato ,  cominciano  soltanto 
allorquando  vengono  disturbate  la  respirazione  e  Yaltività  cardiaca. 
GÌ'  infermi  cominciano  a  lagnarsi  di  affanno  e  col  caminare,  col  salir 
le  scale,  coll'ascendere  le  montagne  ecc.,  ha  luogo  con  una  relativa  ra- 
pidità una  notevole  dispnea.  Non  di  rado  manifestansi  in  pari  tempo 
taluni  sintomi  da  parte  del  cuore:  acceleramento  del  polso,  palpitazio- 
ne del  cuore,  leggiera  irregolarità  nell'azione  cardiaca,  intermittenza 
del  polso,  ecc.  Man  mano  tutti  questi  disturbi  raggiungono  un  grado, 
più  elevato  e  si  combinano  con  altri  sintomi  che  dipendono  parimente 
da  una  incipiente  insufficienza  di  cuore  e  dai  disturbi  circolatorii  da 
questa  dipendenti,  e  che  si  palesano  per  la  tendenza  ai  catarri  (bron- 
chite), per  i  disturbi  dell'appetito  e  della  digestione,  per  l'insorgere 
di  edemi,  ecc. 

Da  un'  accurata  analisi  di  tutti  questi  fenomeni  risulta  che  per  la 
loro  formazione  concorrono  svariatissime  cause,  le  quali  però  tutte  in 
ultimo  conducono  ai  medesimo  effetto,  vale  a  dire  ad  ostacolare  la  re- 
spirazione e  sopratutto  la  circolazione.  Una  parte  di  queste  cagioni  è 
riposta  nell'aumento  dell'adipe  dell'organismo.  È  probabile  che  il  forte 
deposilo  di  adipe  attorno  al  torace  abbia  per  conseguenza  immediata 
che  i  movimenti  respiratorii  della  cassa  toracica  sieno  resi  difficili,  che 
le  ispirazioni  diventino  più  superficiali  e  che  perciò  in  seguito  alla 
diminuita  aspirazione  del  torace  abbia  luogo  l'indebolimento  della 
circolazione  venosa  e  della  circolazione  polmonare.  La  mancanza  di 
sufficiente  moto  del  corpo  costituisce  del  pari  in  molti  obesi  un  momento 
che  certamente  concorre  non  poco  ad  aumentare  i  disturbi  circola- 
torii, poiché  per  esso  vien  diminuita  notevolmente  l'attività  dei  nume- 
rosi apparecchi  aspiratomi  (Braune),  che  han  sede  presso  le  fasce  ed 
entrano  in  azione  soltanto  coi  movimenti  del  corpo,  agevolando  la  cir- 
colazione venosa.  Che  il  deposito  di  adipe  in  vicinanza  del  cuore 
agisca  direttamente  impedendo  i  movimenti  del  medesimo  non  è  tanto 
certo  come  da  molti  si  crede.  Di  maggiore  importanza  è  però  la  infil- 
trazione grassa  del  muscolo  cardiaco  stesso,  vale  a  dire  lì  deposito 
di  grasso  nel  tessuto  connettivo  intermuscolare  del  muscolo  cardiaco; 
sebbene  anche  questo  fenomeno,  la  cui  frequenza  pure  non  deve  esa- 
gerarsi, certo  ha  minore  importanza  delle  alterazioni  cardiache  secon- 
darie poco  ordinate  che  avvengono  nella  polisarcia. 

Non  può  esservi  dubbio  tuttavia  che,  in  quasi  tutti  i  casi  in  cui  la 
obesità  realmente  mena  a  gravi  conseguenze,  la  funzionalità  del  cuore 
occupi  per  importanza  il  primo  posto.  Trattasi  in  tali  casi,  come  già 
si  è  accennato,  in  parte  delle  conseguenze  immediate  dell'aumento  del 
grasso  nell'  organismo,  ma  in  massima  parte  di  complicanze  insorte 
per  lo  più  dalle  medesime  cagioni  che  han  prodotta  la  obesità  e  che 
sono  quindi  ad  essa  coordinate.  Riguardo  alle  prime  è  da  ricordarsi  che 
l'abbondante  sviluppo  di  grasso  per  sé  stesso  può  diventar  causa  di  un 
ostacolo  alla  circolazione  nei  piccoli  vasi  e  nei  capillari  compresi  nei  tes- 
suti grassi  e  che  inoltre  insieme  all'abbondante  sviluppo  del  tessuto 
adiposo  deve  aver  luogo  anche  una  neoformazione  di  vasi  e  quindi  an- 
che probabilmente  un  aumento  della  fluidità  del  sangue.  Con  ciò  si 
spiega  in  parte  l'aumentata  funzionalità  del  cuore  e  la  frequente  iper- 
trofia del  cuore  negli  obesi.  Alla  formazione  di  quest'ultima  contribui- 
scono ancora  altre  circostanze:  in  primo  luogo  il  medesimo  momento 
che  è  causa  della  obesità,  vale  a  dire  1' aumentata  introduzione  di  so- 
stanze alimentari  e  di  ghiottonerie  (alcool,  vedi  vol.  I  parte  II  pag.  44), 
Struempell  —  Voi.  Secondo.  —  2a  Edizione.  27** 
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poi  talune  alterazioni  anatomiche  che  spesso  si  sviluppano  contempora- 
neamente alla  polisarcia  e  son  dovute  alle  medesime  cagioni,  come  sopra- 
tutto un*  arteriosclerosi  diffusa.  Se  questa  colpisce  le  arterie  corona- 
rie ne  deriva  a  sua  volta  la  possibilità  di  ulteriori  conseguenze  (de- 
generazione miocardica,  ecc.  vedi  vol.  I  parte  II  pag.  38).  Anche  il  rag- 
grinzamento cronico  dei  reni  deve  esser  qui  citato  come  una  non  rara 
complicanza  della  obesità  e  che  in  parte  può  riferirsi  alle  medesime 
cagioni,  senza  entrare  a  discorrere  di  altre  affezioni  contemporanee 
che  occorrono  più  di  raro  (gotta,  diabete,  ecc.). 

Dalle  cose  dette  risulta  che  la  obesità  spesso  non  è  che  una  delle 
molte  conseguenze  nocive  che  possono  venire  da  una  maniera,  di  vi- 
vere disordinata.  Essa  costituisce  in  certo  modo  il  primo  monito  per 
l'infermo  e  per  il  medico  e  addita  il  pericolo  imminente  di  manifesta- 
zioni più  gravi.  In  ciò  è  riposta  la  sua  grande  importanza  pratica, 
poiché  la  corpulenza  abnorme  per  una  svariata  combinazione  delle  più 
diverse  cause  ed  effetti  si  manifesta  spesso  insieme  ad  altri  stati  pa- 
tologici (ipertrofìa  di  cuore,  infiltrazione  adiposa  di  cuore  ,  arterio- 
sclerosi, raggrinzamento  renale,  ecc.),  che  come  taute  maglie  costitui- 
scono una  catena  pericolosa  alla  salute  e  alla  vita.  Sarebbe  inutile 
di  descrivere  ancora  qui  una  volta  minutamente  il  grave  quadro  mor- 
boso della  insufficienza  di  cuore  permanente  che  in  ultimo  manifestasi 
costantemente,  poiché  sotto  questo  riguardo  noi  possiamo  rimandare  a 
quanto  si  è  detto  nel  I  volume  dove  sono  state  trattate  le  malattie  car- 
diache. 

Al  medico  incombe  perciò  sempre  il  dovere  di  esaminare  in  ogni 
caso  di  anormale  adiposità,  e  sopratutto  se  si  son  già  manifestati  di- 
sturbi subbiettivi  ,  il  cuore,  i  polmoni,  i  vasi  ed  i  reni,  compito  que- 
sto che,  segnatamente  per  quel  che  riguarda  il  cuore,  può  essere  molto 
malagevole,  poiché  1'  abbondante  pannicolo  adiposo  del  torace  spesso 
rende  molto  diffìcile  l'esame  obbiettivo  (palpazione,  percussione).  Tut- 
tavia 1'  ascoltazione  e  la  natura  del  polso  (frequenza  o  rallentamento 
permanente,  irregolarità)  con  la  debita  attenzione  per  lo  più  offrono  ab- 
bastanza punti  di  partenza  per  un  esatto  giudizio.  Su  tutti  gli  altri 
dettagli  della  osservazione  non  è  necessario  qui  insistere.  È  indispensa- 
bile soltanto  di  far  osservare  che  gl'  ingrossamenti  del  fegato,  che  si 
riscontrano  non  di  raro,  non  dipendono  come  generalmente  si  ritiene 
tanto  dalla  formazione  di  un'infiltrazione  di  grasso  nel  fegato,  quanto 
da  ipertrofìa  semplice  del  fegato  o  fegato  da  stasi. 

Sebbene  noi  nel  trattare  della  obesità  abnorme,  di  questo  stato  cioè 
dell'organismo  apparentemente  innocuo  e  che  spesso  è  oggetto  di  ilarità, 
fossimo  entrati  nel  dominio  di  affezioni  anatomiche  gravi  o  pericolose 
di  vita,  pure  d'altra  parte  devesi  rilevare  che  le  gravi  conseguenze 
e  complicazioni  citate  non  si  manifestano  punto  in  ogni  caso.  Non  di 
raro  la  polisarcia  rimane  limitata  ad  uno  stato  modico,  essa  va  connessa 
con  parecchi  fastidii  ma  non  con  un  reale  pericolo.  Ciò  si  verifica 
sovrattutto  nei  casi  i  quali  dipendono  bensì  anche  da  un'abbondante  in- 
troduzione di  alimenti,  combinata  ad  un  insufficiente  consumo  mate- 
riale, ne'  quali  però  non  hanno  influito  sull'organismo  altre  cause  no- 
cive. Egli  è  per  questo  che  la  obesità  degli  alcoolisti  è  fino  ad  un  certo 
grado  uno  stato  pericoloso,  mentre  molti  casi  di  corpulenza  in  per- 
sone di  età  avvanzata,  in  donne,  ecc.,  non  hanno  quasi  alcuna  impor- 
tanza seria.  In  tali  casi  le  persone  affette  soffrono  bensì  anche  pel 
peso  del  loro  corpo,  sono  meno  attive  di  prima,  affannano  facilmente, 
hanno  una  certa  tendenza  ai  catarri,  alle  affezioni  reumatiche  ecc.; 


POLISARCIA  ADIPOSA.  CURA 


211 


però  non  si  verificano  in  esse  affezioni  anatomiche  consecutive  di 
sopra  citate.  Tuttavia  anche  questi  stati  apparentemente  innocui  re- 
clamano l'attenzione  del  medico,  poiché  non  si  può  giammai  esclu- 
dere del  tutto  la  possibilità  dello  sviluppo  di  complicazioni  gravi. 

Cura  della  polisarcia.  —  Il  grasso  accumulato  nell'organismo  può 
farsi  scomparire  soltanto  aumentandone  il  consumo  nell'organismo  ed 
evitando  in  pari  tempo  ogni  sostituzione  di  quello  che  si  è  consuma- 
to. Per  ottenere  questo  scopo  v'ha  solo  due  mezzi:  limitare  la  intro- 
duzione di  alimenti  che  danno  luogo  a  formazione  di  grasso  ed  atti- 
vare quei  fattori  i  quali  aumentano  la  distruzione  del  grasso.  Tutti  i 
metodi  di  dimagramento,  per  quanto  siano  pur  numerosi,  concorrono  nel 
medesimo  principio:  diminuita  introduzione  e  aumentata  distruzione. 

La  esecuzione  speciale  di  questo  principio  però  può  raggiungersi  in 
modi  molto  diversi.  Per  ciò  differiscono  i  singoli  metodi  di  cura  della 
obesità,  ed  in  ciò  sono  riposti  i  loro  vantaggi  o  svantaggi.  Devesi  por 
mente  a  che  lo  sgrassamento  dell'organismo  non  abbia  in  pari  tempo 
anche  delle  conseguenze  nocive  pel  medesimo.  La  cura  non  deve  in- 
debolire l'organismo,  anzi  deve  in  pari  tempo  rinvigorire  gl'infermi, 
renderli  più  attivi  e  non  implicare  alcun  pericolo  pei  medesimi. 

La  prima  condizione  per  la  riuscita  di  qualsiasi  cura  di  sgrassamento 
è  questa  che  la  quantità  clelV  alimento  introdotto  venga  limitata  in 
totalità.  Non  v'  è  senso  comune  nel  proibire  agli  obesi  una  deter- 
minata qualità  di  alimenti  (idrati  di  carbonio  o  grassi) ,  come  quelli 
che  soli  hanno  un'  azione  nociva,  od  il  permetter  loro  incondiziona- 
tamente altri  alimenti  come  innocui.  Ogni  uomo  può  nudrirsi  di  al- 
buminoidi,  grassi  e  d'idrati  di  carbonio  in  pari  tempo,  ed  in  quantità 
relativamente  notevole,  senza  che  abbia  luogo  accumulo  di  grasso, 
mentre  al  contrario  l'eccesso  di  ognuna  di  queste  sostanze  alimen- 
tari può  aver  per  conseguenza  un  accumulo  di  adipe.  Inoltre  la  quan- 
tità di  alimento  che  un  individuo  può  introdurre  senza  dar  luogo  ad 
accumulo  di  grasso  non  è  la  stessa  in  tutte  le  persone,  anzi  essa  va- 
ria molto  a  seconda  dei  materiali  già  esistenti  nell'organismo,  a  se- 
conda dei  varii  esiti  del  corpo,  ecc.  Egli  è  perciò  che  difficilmente  si 
può  stabilire  una  determinata  lista  culinaria  per  gli  obesi,  tanto  più 
che  il  singolo  caso  non  di  rado  richiede  modificazioni  speciali.  La  de- 
cisione definitiva  sulla  utilità  della  cura  intrapresa  è  fornita  soltanto 
dal  successo  della  medesima  e  come  guida  per  giudicarne  il  risultato 
vale  soltanto  la  bilancia  e  la  considerazione  dello  stato  subiettivo. 

Se  consideriamo  i  singoli  alimenti  isolatamente,  dovrà  limitarsi  re- 
lativamente in  minor  proporzione  la  introduzione  degli  albuminoidi, 
imperocché  un  depauperamento  dell'organismo  riguardo  agli  albumi- 
noidi avrebbe  certamente  conseguenze  nocive.  Naturalmente  anche  la 
quantità  di  albumina  introdotta  non  deve  essere  tanto  considerevole 
da  far  sì  che  nell'organismo  possa  accumularsi  il  grasso  che  ne  risulta. 
All'opposto  è  utile  che  abbia  luogo  un  accumulo  di  albumina  nell'orga- 
nismo, poiché  per  esso  viene  aumentata  l'attività  dei  muscoli  e  del  cuore 
e  viene  aumentata  la  attività  di  decomposizione  dei  costituenti  anazo- 
tati  dell'  organismo. 

Molto  più  da  limitarsi  al  contrario  è  la  introduzione  dei  grassi  e 
degT  idrati  di  carbonio,  poiché  essi  sopratutto  con  un'  alimentazione 
albuminoide  relativamente  abbondante  danno  facilmente  luogo  ad  un 
accumulo  di  grasso,  vale  a  dire  diminuiscono  il  consumo  di  grasso  già 
accumulato  nell'  organismo.  Per  ragioni  pratiche  sarebbe  molto  inop- 
portuno di  proibire  interamente  qualcuna  delle  sostanze  citate  ,  con- 
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cedendone  qualche  altra.  Il  cambiamento  dell'alimentazione  che  è  an- 
che molto  desiderabile  nella  dieta  tendente  allo  sgrassamento,  può  es- 
ser raggiunto  più  facilmente  se  non  si  proibiscano  interamente  nè  i 
grassi,  nè  gl'  idrati  di  carbonio,  limitandone  solo  notevolmente  la  quan- 
tità. Devesi  inoltre  por  mente  (vedi  sopra)  che  con  una  proporzione 
eguale  di  albumina  si  possono  introdurre  idrati  di  carbonio  in  quan- 
tità doppia  di  grassi  senza,  che  abbia  luogo  accumuli  di  questi  ultimi, 
sicché  non  è  punto  razionale  di  somministrare  agli  obesi  molto  grasso 
e  pochi  farinacei.  Se  con  la  dieta  recentemente  proposta  da  Ebstein 
per  la  cura  della  obesità  si  ottiene  il  dimagramento  del  corpo,  ciò  si  ca- 
pisce agevolmente  avendo  riguardo  alle  quantità  relativamente  tenui  di 
carne  e  grassi  introdotti.  Si  otterrebbe  però  l'identico  risultato  se  al 
grasso  si  sostituisse  in  totalità  od  in  parte  la  corrispondente  quantità 
di  idrati  di  carbonio,  e  per  motivi  pratici  si  raccomanda  certamente, 
come  già  si  è  detto,  di  somministrare  la  quantità  permessa  di  alimenti 
anazotati  sotto  forma  mista,  vale  a  dire:  in  parte  sotto  forma  di  idrati 
di  carbonio  ed  in  parte  sotto  forma  di  grasso,  nella  qua!  cosa  natu- 
ralmente dovrà  tenersi  conto  eziandio  delle  tendenze  e  delle  esperienze 
individuali.  La  cura  di  Bantìng  (1864),  che  è  stata  molto  in  voga  pel 
passato  durante  qualche  tempo,  e  fu  sperimentata  dal  suo  autore  dap- 
prima su  di  sè  stesso,  è  assolutamente  razionale  in  quanto  che  con- 
cede una  introduzione  abbondante  di  albuminoidi  e  limita  quella  di 
grasso  e  d'idrati  di  carbonio.  Solo  la  proibizione  del  grasso  risulta  e- 
sagerata  in  modo  inutile. 

Se  il  medico  ha  presenti  i  principii  accennati  nelle  pagine  prece- 
denti ed  i  quali  si  attengono  esattamente  alle  leggi  di  nutrizione,  sta- 
bilite da  Voit,  esso  non  incontrerà  nessuna  difficoltà  nello  stabilire 
praticamente  la  lista  .degli  alimenti  per  gli  obesi  che  vogliono  dimi- 
nuire il  contenuto  di  grasso  del  loro  corpo.  Abbiamo  già  detto  di  so- 
pra, che  non  si  possono  stabilire  delle  regole  generali  numeriche  esatte. 
Se  si  prendono  le  mosse  dall'alimentazione  media  di  un'adulto  (circa 
125  gr.  di  albumina,  80  di  grasso,  350  di  idrati  di  carbonio),  un'ali- 
mentazione la  quale  per  es.  contenesse  125  gr.  o  anche  più  di  albu- 
mina, 40  gr.  di  grasso  e  150  gr.  di  idrati  di  carbonio  nel  maggior 
numero  dei  casi  di  obesità  dovrebbe  già  aver  per  conseguenza  una 
diminuzione  del  grasso  organico.  Si  potrebbero  anche  diminuire  dippiù 
le  quantità  di  grasso  e  d'idrati  di  carbonio,  ma  si  raccomanda  in  ge- 
nerale di  non  precipitare  troppo  qualsiasi  cura  di  sgrassamento.  Una 
diminuzione  del  peso  del  corpo  graduale  ma  duratura  (di  circa  2-3 
libbre  la  settimana)  è  in  generale  da  preferirsi  alle  rapide  cure  sot- 
trattive  come  quelle  che  si  praticano  in  taluni  stabilimenti  balneari. 
Con  ciò  naturalmente  a  principio  della  cura  la  perdita  del  grasso  è 
maggiore  che  in  prosieguo,  allorché  1'  individuo  ha  già  perduto  una 
parte  del  suo  adipe  e  corrispondentemente  a  ciò  l'alimentazione  con- 
cessa deve  man  mano  cambiarsi.  Dovrà  sopra  tutto  in  seguito  aumen- 
tarsi di  nuovo  alquanto  la  introduzione  degli  alimenti  anazotati  per 
impedire  innanzi  tutto  che  l'albumina  dell'  organismo  venga  distrutta. 

Come  esempio  di  una  prescrizione  generale  dietetica  per  gli  obesi 
al  principio  di  una  cura  sottrattiva  può  valere  la  seguente:  al  mat- 
tino una  tazza  di  caffè  con  un  po'  di  latte  e  circa  75  gr.  di  pane 
bianco.  A  mezzogiorno  un  piatto  di  zuppa,  circa  175  a  200  gr.  di 
carne  magra  o  pesce  con  insalata,  verdura  e  circa  25  gr.  di  pane, 
come  dopopasto  circa  75  gr.  di  pietanza  farinacea  o  100  gr.  di  frutta, 
per  bevanda  acqua  o  V4  di  litro  di  vino  leggiero.  Nel  pomeriggio  una 
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tazza  di  caffè,  accompagnata  tutt'al  più  con  un  po' di  pane  (2Ü-30  gr.). 
La  sera  2  uova  o  100-150  gr.  di  carne  con  30  gr.  di  pane,  un  po'  di 
frutta,  insalata,  un  %  di  litro  di  vino  o  1  2  tazze  di  tè  con  poco  zuc- 
chero. Il  butirro  si  proibirà  interamente  a  principio  ed  in  prosieguo 
sarà  concesso  soltanto  in  piccole  quantità. 

"Una  siffatta  dietetica  dovrà  però  continuarsi  non  solo  per  qualche 
settimana  ma  per  mesi  ed  anche  dippiù.  E  necessario  assolutamen- 
te durante  la  medesima  di  determinare  ogni  2-3  settimane  il  peso 
del  corpo.  Se  questo  diminuisce  lentamente  e  uniformemente  senza 
che  ne  resti  disturbato  lo  stato  generale,  ciò  dimostrerà  più  di  qua- 
lunque altro  criterio  che  la  dieta  fu  scelta  convenientemente.  Se  al 
contrario  il  peso  del  corpo,  senza  che  vi  sia  alcun  altro  motivo,  non 
diminuisce,  si  può  ritenere  senza  dubbio  che  la  quantità  degli  alimenti 
è  tuttavia  troppo  considerevole  e  deve  essere  ancora  ridotta.  Nel  caso 
in  cui  si  può  introdurre  più  alimento  senza  che  il  peso  del  corpo  au- 
menti, allora  si  potrà  concederlo  senza  esitazione,  sopratutto  se  si 
manifesta  una  rilevante  spossatezza  del  corpo.  In  tali  casi  però  si 
dovrà  sempre  aumentare  in  primo  luogo  la  parte  albuminoide  dello 
alimento,  mentre  che  la  quantità  degl'idrati  di  carbonio  e  dei  grassi 
non  potrà  giammai  accrescersi  troppo.  Solo  allorché  il  peso  del  corpo 
è  ridotto  tanto  da  raggiungere  il  peso  medio  corrispondente  all'  età 
ed  al  sesso  ,  si  potrà  sospendere  la  «  cura  »  e  concedere  di  nuovo 
una  cerchia  più  estesa  al  bisogno  nutritivo. 

Mentre  quello  che  si  è  detto  finora  si  riferisce  esclusivamente  a 
limitare  la  produzione  del  grasso,  la  cura  della  obesità  si  può  d'altra 
parte  giovare  altresì  di  quei  fattori  i  quali  agevolano  la  distruzione 
del  grasso  nell'organismo.  In  primo  luogo  è  qui  da  citarsi  il  lavoro 
muscolare,  sotto  la  cui  influenza  deve  senza  dubbio  aver  luogo  un 
aumento  nella  distruzione  del  grasso  organico.  Adoperato  giustamente 
ed  in  giusta  misura,  la  prescrizione  di  sufficiente  lavoro  del  corpo 
che  si  ottiene  nel  modo  più  acconcio  con  V ascendere  le  montagne  è 
quindi  un  preziosissimo  mezzo  coadiuvante  di  ogni  cura  di  sgrassa- 
mento, sopratutto  perchè,  come  Oertel  ha  fatto  recentemente  rilevar 
di  nuovo,  per  lo  eccitamento  dell'attività  cardiaca  e  per  la  necessità 
di  inspirazioni  più  profonde  si  ottiene  ad  un  tempo  anche  un  note- 
vole rafforzamento  del  muscolo  cardiaco  ed  un'attivazione  della  cir- 
colazione. Nel  tempo  stesso  si  può  naturalmente  aumentare  alquanto 
la  quantità  di  alimento,  senza  che  resti  ostacolato  perciò  il  consumo 
del  grasso  organico. 

Un'influenza  sull'aumento  dei  processi  d'ossidazione,  molto  minore 
di  quello  che  si  ottiene  col  lavoro  muscolare,  si  raggiunge  con  l'uso 
dei  bagni  (bagni  freddi,  bagni  salini,  bagni  carbonici,  ecc.),  il  cui  ef- 
fetto però  non  è  da  disprezzarsi,  sopratutto  perchè  si  deve  anche  aver 
riguardo  alla  loro  nota  azione  stimolante  sul  sistema  nervoso.  Una 
grande  importanza  viene  al  contrario  attribuita  da  Oertel  ad  un  al- 
tro momento,  di  cui  finora  si  è  tenuto  poco  conto,  cioè  la  «  sottra- 
zione di  acqua  dall'organismo  ».  Sebbene  questo  fattore  debba  essere 
tenuto  in  conto  sopratutto  nella  cura  dei  disturbi  di  circolazione,  im- 
perocché mediante  una  diminuzione  della  quantità  di  liquido  nell'or- 
ganismo viene  attivata  notevolmente  la  correzione  meccanica  dei  di- 
sturbi di  circolazione  e  delle  stasi  venose,  pure  la  diminuzione  di  acqua 
nell'organismo  non  deve  lasciarsi  in  disparte  anche  nelle  cure  di  sgras- 
samento. Con  la  sola  limitazione  della  quantità  di  liquido  introdotto 
si  può  raggiungere,  come  Oertel  ha  dimostrato,  anche  con  un' ali- 
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meditazione  e  modo  di  vita  del  rimanente  uguale,  una  diminuzione  del 
grasso  organico,  la  qual  cosa  dipende  probabilmente  sopratutto  dal- 
l'alleviamento della  circolazione  e  dall'aumento  dei  processi  di  ossi- 
dazione che  ne  dipendono.  Oltre  della  restrizione  della  introduzione 
dei  liquidi  può  coadiuvare  efficacemente  la  cura  anche  lo  stimolare 
la  secrezione  del  sudore  mediante  il  moto  o  mediante  bagni  a  va- 
pore. Tuttavia  la  sottrazione  del  liquido  in  proporzioni  notevoli  dovrà 
intraprendersi  solo  nei  casi  in  cui  si  son  già  manifestati  i  sintomi  di 
un  incipiente  disturbo  di  compensazione. 

Si  vede  quindi  che  per  la  cura  della  obesità  noi  disponiamo  di  un 
gran  numero  di  mezzi  efficacissimi,  il  cui  uso  speciale  nel  singolo  caso 
deve  essere  fatto  non  secondo  una  regola  prestabilita,  ma  avendo  ri- 
guardo esattamente  alle  condizioni  individuali.  La  cosa  principale  è 
che  le  prescrizioni  del  medico  non  vengono  soltanto  ordinate  ma  an- 
che eseguite,  e  questo  è  un  punto  che  fa  naufragare  il  successo  di 
più  di  una  cura,  poiché  alla  esecuzione  delle  norme  prescritte  si  op- 
pongono non  solo  la  mancanza  di  energia  e  di  costanza  negl'infermi 
ma  anche  soventi  le  esigenze  ineluttabili  della  professione  e  della  po- 
sizione sociale.  Egli  è  perciò  che  talvolta  è  addirittura  impossibile  di 
eseguire  la  cura  nelle  condizioni  ordinarie,  e  da  questo  punto  di  vista 
meritano  quindi  di  essere  raccomandati  in  realtà  urgentemente  gli  sta- 
bilimenti speciali  balneari  e  di  cura,  poiché  le  persone  affette  in 
molti  casi  solo  quivi  troiano  riposo  e  possono  prender  la  decisione 
di  fare  i  necessarii  cambiamenti  nella  loro  maniera  di  vivere.  Quindi 
i  successi  incontestabili  che  si  ottengono  nella  cura  della  obesità  a 
Karlsbad,  Marienbad,  Kissinghen,  Tarasp  e  simili  luoghi  di  cura, 
dipendono  certamente  solo  in  minima  parte  dall'azione  specifica  delle 
sorgenti  ed  in  massima  parte  al  contrario  dalla  esecuzione  delle  me- 
desime prescrizioni  dietetiche  che  sono  state  esposte  minutamente 
dianzi.  Pur  tuttavia  non  si  può  negare  del  tutto  anche  alle  cure  idro- 
piniche  stesse  la  loro  importanza,  imperocché  per  la  loro  azione  pur- 
gativa si  ottiene  un  minore  assorbimento  dell'alimento  ingerito,  seb- 
bene con  ciò  vien  reso  agevole  il  depauperamento  di  albumina  nello 
organismo.  A  questo  è  dovuta  1'  «  azione  debilitante  »  di  ogni  cura 
idropinica,  di  cui  spesso  i  pazienti  si  lagnano,  e  la  quale  può  essere 
evitata  soltanto  con  una  sufficiente  introduzione  di  albumina.  Corri- 
spondentemente a  quello  che  si  è  detto  di  sopra  sulla  sottrazione  di 
acqua  dall'organismo  si  deve  anche  por  mente  ad  evitare  una  troppo 
considerevole  introduzione  di  liquido. 


CAPITOLO  TREDICESIMO 
Scrofolosi. 

(Scrofole) 

Definizione  e  sintomi  della  cosiddetta  scrofolosi.  —  Se  noi  nel 

termine  di  questa  sezione  trattiamo  brevemente  anche  della  scrofo- 
losi, lo  facciamo  soltanto  per  vedute  pratiche,  giacché  scientificamente 
considerata  la  scrofolosi  non  rappresenta  alcuna  forma  morbosa  spe- 
ciale, ma  è  soltanto  la  denominazione  di  un  quadro  sintomatico  che 
s'incontra,  frequentemente  sopratutto  nei  bambini,  ed  i  cui  tratti  prin- 
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cipali  consistono  nella  manifestazione  di  tumefazioni  croniche  delle 
glanclole  linfatiche  e  di  talune  affezioni  della  cute  e  di  alcune  mu- 
cose. Per  il  contemporaneo  manifestarsi  eli  questi  sintomi  si  sviluppa 
di  latto  un  complesso  di  sintomi  abbastanza  caratteristico  che  spesso 
può  riconoscersi  a  prima  vista. 

Il  maggior  numero  dei  bambini  scrofolosi  ha  l'aspetto  pallido,  la 
cute  avvizzita  e  la  muscolatura  floscia.  Il  pannicolo  adiposo  può  ciò 
malgrado  essere  abbastanza  sviluppato  e  non  di  rado  il  viso  presenta 
un  aspetto  gonfiato  con  labbra  ispessite  e  sporgenti  («  abito  torpido  »>, 
contrariamente  ad  altri  casi  in  cui  i  bambini  presentano  lineamenti 
sottili  ed  una  cute  notevolmente  delicata,  bianca,  che  facilmente  si 
arrossisce  e  nella  quale  traspariscono  le  vene  («  abito  eretistico  »). 
Sul  collo,  sugli  angoli  del  mascellare  inferiore  e  sulla  nuca  e  più  di 
rado  anche  in  altre  parti  del  corpo  si  toccano  glandole  linfatiche  tu- 
mefatte, le  quali  possono  persistere  per  molto  tempo  indolenti,  op- 
pure passare  in  suppurazione  ed  aprirsi  all'esterno.  In  diverse  parti 
della  cute  si  trovano  spesso  esantemi  cronici ,  e  per  lo  più  eczemi 
squamosi  o  impetiginoidi  sul  volto,  sul  cuoio  capelluto,  sulle  estremità, 
ecc.  Fra  le  alfezioni  cutanee  più  gravi  è  da  citarsi  anzitutto  il  lupus 
(«  lupus  scrophulosorum  »),  poi  il  prurigo,  il  lichen  scrophulosorum,  ecc. 

Fra  le  affezioni  delle  mucose  sono  le  più  frequenti  quelle  della  con- 
giuntiva e  della  mucosa  nasale.  La  congiuntivite  nelle  varie  sue 
forme,  la  blefarite  ciliare  e  talvolta  anche  la  cheratite  sono  manife- 
stazioni scrofolose  caratteristiche,  e  del  pari  la  renile  cronica  che 
spesso  passa  aMozena  pronunziato  (vedi  lo  stesso).  Con  pari  frequenza 
si  riscontrano  affezioni  croniche  delle  orecchie  {otite  media  con  per 
l'orazione  della  membrana  del  timpano  e  talvolta  anche  carie  del 
temporale  con  le  sue  conseguenze;. 

Degli  organi  interni  sono  principalmente  le  ossa  e  le  articolazìon 
che  vengono  colpite  nella  scrofolosi  e  quasi  esclusivamente  sotto  forma 
delle  così  dette  affezioni  fungose  (osteite  e  periostite  fungosa,  tumor 
bianco,  carie,  ecc.)  e  perciò  anticamente  parlatasi  spesso  di  «  infiam- 
mazione scrofolosa  dell'articolazione  del  ginocchio  »,  di  «  carie  scro- 
folosa delle  costole  »  e  via  dicendo. 

Se  ora  si  domanda  quale  sia  l'essenza  di  questo  singolare  complesso 
sintomatico,  teste  descritto  brevemente  nelle  sue  particolarità,  la  ri- 
sposta potrà  certamente  essere  questa,  che  cioè  di  gran  lunga  il 
maggior  numero  dei  casi  di  scrofolosi  pronunziata  grave  non  rap- 
presenta altro  che  affezioni  tubercolari.  Col  rintracciare  i  bacilli  tu- 
bercolari nei  prodotti  morbosi  si  è  dimostrato  che  la  maggior  parte 
delle  affezioni  ossee  ed  articolari,  fungose  («  scrofolosi  »),  sono  di  ori- 
gine tubercolare;  non  altrimenti  l'ozena  è  spesso  senza  alcun  dubbio 
un'affezione  tubercolosa  del  naso,  il  lupus  una  tubercolosi  della  pelle, 
talune  forme  di  otorrea,  una  tubercolosi  dell'orecchio  ecc.  Quindi  la 
patologia  della  «  scrofolosi  »  coincide  in  massima  parte  con  quella  della 
tubercolosi  (vedi  questa)  e  perciò  si  spiega  anche  perchè  già  dai  me- 
dici antichi  sono  state  sempre  messe  in  rilievo  le  intime  relazioni  di 
queste  due  affezioni.  Pel  passato  si  credeva  che  la  scrofolosi  si  tra- 
sformasse spesso  in  tubercolosi,  vale  a  dire  che  i  bambini  scrofolosi 
in  prosieguo  ammalassero  con  una  relativa  frequenza  di  tubercolosi 
polmonare,  intestinale,  cerebrale,  ecc.  Attualmente  si  sa  che  i  bam- 
bini scrofolosi  non  diventano  tubercolosi,  ma  per  lo  più  lo  sono  già. 

Devesi  tuttavia  far  rilevare  che  in  pratica  vengono  pure  qualificate 
come  scrofolose  molle  affezioni  che  non  hanno  nulla  da  fare  con  la 
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tubercolosi.  Havvi  per  es.  numerosi  eczemi  del  capo  e  della  faccia,  del 
tutto  innocui,  i  quali  dan  luogo  a  tumefazioni  glandolari  del  collo  e 
perciò  vengono  parimente  qualificati  come  «  eczemi  scrofolosi  ».  Questi 
ultimi  per  lo  più  sono  di  natura  secondaria  e  dipendono  da  stimoli 
esterni  sulla  cute,  ecc.  Inoltre  talune  tumefazioni  croniche  glandolari 
del  collo  dipendono  da  affezioni  della  faringe  (per  es.  in  seguito  di  scar- 
latta) e  parimente  non  hanno  nulla  di  comune  con  la  tubercolosi. 
Nei  bambini  possono  riscontrarsi  anche  linfomi  pseudoleucemici  ed  in 
ultimo  è  necessario  ricordare  che  la  sifìlide  ereditaria  ed  acquisita 
dei  bambini  può  dar  luogo  a  quadri  morbosi  che  sotto  molti  rapporti 
sono  somigliantissimi  alla  scrofolosi. 

E  quindi  compito  del  medico  in  ogni  caso  di  «  scrofolosi  »  eli  inter- 
pretare il  quadro  morboso  in  esame  e  ricondurlo  alle  sue  vere  cause, 
mediante  un'esatta  analisi  dei  sintomi  e  mediante  una  sufficiente  pon- 
derazione della  etiologia.  Il  nome  di  «  scrofolosi  »  deve  però  servire  sol- 
tanto come  succinta  indicazione  di  un  complesso  sintomatico,  lo  che 
dal  punto  di  vista  pratico  non  è  privo  d'interesse,  poiché  questo  nome 
rende  possibile  di  occultare  ai  parenti  del  bambino  il  vero  nome  della 
malattia,  il  quale  spesso  recherebbe  uno  inutile  spavento. 

Cura  della  scrofolosi.  —  La  terapia  della  scrofolosi  consiste  nella 
cura  locale  delle  singole  affezioni  scrofolose  e  nel  rinvigorire  la  co- 
sliiuzione  generale  il  più  che  è  possibile.  Per  quello  che  riguarda  la 
prima  parte  non  è  possibile  entrare  qui  in  tutti  i  minuti  particolari, 
ma  devesi  rimandare  ai  trattati  speciali  riguardanti  le  affezioni  locali. 
Soltanto  riguardo  alla  cura  delle  tumefazioni  delle  glandole  linfati- 
che scrofolose  vogliamo  qui  brevemente  osservare  che  le  pennella- 
zioni  della  cute  con  tintura  di  iodo  vengono  bensì  adoperate  sovente 
ma  solo  di  rado  con  risultato  sicuro.  A  noi  è  parso  più  utile  1'  uso 
di  collodion  al  jodoformio,  unguento  al  jodoformio  e  ripetute  frizioni 
con  sapone  molle  (sapone  verde).  Riguardo  alla  cura  operativa  (aper- 
tura di  ascesso,  estirpazione  di  glandole)  si  troverà  quanto  è  neces- 
sario nei  manuali  di  chirurgia. 

La  cura  generale  della  scrofolosi  si  avvale  di  tutti  i  mezzi  di  cui 
disponiamo  per  rinvigorire  l'organismo.  Buona  nutrizione  ed  aria  sa- 
lubre (soggiorno  in  campagna,  nei  monti,  in  riva  al  mare)  costitui- 
scono i  bisogni  più  essenziali.  Anche  1'  olio  di  fegato  di  merluzzo, 
ritenuto  da  molti  come  specifico  della  scrofolosi,  ha  la  sua  importanza 
che  non  devesi  disprezzare,  ma  questa  è  dovuta  soltanto  al  fatto  che 
esso  rappresenta  un  grasso  facilmente  digeribile.  La  quantità  nella 
quale  esso  può  essere  somministrato  dipende  dal  modo  come  vien  tol- 
lerato dai  bambini.  Generalmente  si  prescrivono  2-3  cucchiai  da  zuppa 
al  giorno.  E  venuto  in  gran  fama,  come  rimedio  contro  la  scrofolosi, 
1'  uso  dei  bagni  saltili.  Se  le  circostanze  lo  permettano  è  da  prefe- 
rirsi all'  uso  dei  bagni  salini  artificiali  la  cura  in  uno  stabilimento  di 
acque  salmastre  (Kosen,1  Sulza,  Salzungen,  Arnstadt,  Kreuznach,  Mün- 
ster am  Stein,  Rehme,  Reichenhall,  Ischl,  Colbergche  riunisce  i  bagni 
salmastri  e  i  bagni  marini,  ecc.).  E  ciò  perchè  in  questi  ultimi  è  da 
tenersi  conto  anche  delle  condizioni  igieniche  esterne  favorevoli. 

Dei  medicinali  vengono  adoperati  nella  cura  generale  della  scrofo- 
losi, specialmente  il  ferro,  il  jodo  e  V arsenico,  i  primi  due  si  com- 
binano spesso  sotto  forma  di  sciroppo  di  ferro  iodato.  All'  arsenico 
oltre  della  influenza  sull'insieme  della  nutrizione  forse  è  dovuta  ezian- 
dio un'influenza  specifica  su  talune  affezioni  locali  scrofolose  o  meglio 
tubercolose  e  sopratutto  sulle  affezioni  fungose  e  sul  lupus. 
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Breve  cenno  sugli  avvelenamenti 
più  importanti. 


1.  Avvelenamento  per  acido  solforico. — Forte  cauterizzazione  lo- 
cale della  mucosa  della  bocca,  della  faringe,  dell'esofago  e  dello  sto- 
maco. Nei  casi  più  gravi  rapida  morte  per  convulsioni  e  fenomeni 
asfittici,  raramente  per  perforazione  dello  stomaco.  D'ordinario  però 
decorso  più  prolungato.  Nella  mucosa  della  bocca  e  delle  fauci,  che 
presentano  un  colorito  bianco  o  nei  casi  gravi  nero,  si  sviluppa  una 
intensa  infiammazione  ulcerosa,  dolori  forti  nel  deglutire,  un  peno- 
sissimo senso  di  soffocazione  e  conati  di  vomito.  Vomito  di  masse  ne- 
rastre. Forte  salivazione.  Dolore  lungo  l'esofago.  Addome  per  lo  più 
gonfio,  molto  dolente  alla  pressione,  talvolta  defecazione  sanguigna 
dissenterica.  Quantità  dell'urina  generalmente  diminuita,  urina  spesso 
albuminosa  e  sanguigna.  Collasso  generale,  polso  piccolo  e  frequente. 

Nei  casi  leggieri  guarigione  lenta,  dopo  distacco  graduale  dei  tes- 
suti necrotici.  Pericolosissime  sono  però  spesso  le  stenosi  cicatriziali 
dell'esofago  ecc.  che  in  questo  periodo  van  formandosi.  Come  conse- 
guenza manifestansi  pure  svariati  disturbi  nervosi  (nevralgia,  ipere- 
stesia, ecc.). 

Nei  casi  letali  il  reperto  necroscopico  rivela  necrosi,  formazione 
di  ulcerazioni  ed  infiammazione  nel  tratto  superiore  del  canale  dige- 
rente. La  mucosa  dello  stomaco  per  lo  più  è  nera.  Nel  fegato  e  nei 
reni  esistono  manifeste  alterazioni  parenchimatose  {nefrite).  Negli 
stadii  successivi  si  riscontrano  estese  formazioni  cicatriziali. 

Cura\  la  pompa  gastrica  per  il  pericolo  della  perforazione  non  si 
userà  affatto  o  soltanto  con  la  massima  precauzione.  Rimedio  princi- 
pale nei  casi  recenti:  magnesia  usta,  parecchi  cucchiai  da  caffè  in 
acqua,  o  qualche  goccia  di  soluzione  allungata  di  soda  in  veicolo  mu- 
cillaginoso. Più  tardi  in  via  sintomatica  pezzettini  di  ghiaccio,  collu- 
torii  e  gargarismi  disinfettanti,  analettici,  nutrizione  cauta  con  latte, 
uova  ecc.  Se  rimangono  stenosi  esofagee  si  tenterà  la  dilatazione  mec- 
canica mediante  le  sonde. 

2.  Avvelenamento  per  acido  idroclorico  e  acido  nitrico.  —  Sin- 
tomi analoghi  a  quelli  di  avvelenamento  per  acido  solforico.  Anche 
qui  i  sintomi  della  intensa  stomatite,  faringite  ecc.  emergono  nel  qua- 
dro morboso  clinico.  Nell'avvelenamento  per  acido  nitrico  gli  angoli 
della  bocca  presentano  talvolta  un  colorito  giallognolo  ed  anche  le 
sostanze  vomitate  possono  presentare  una  simile  colorazione.  Nello 
avvelenamento  per  acido  nitrico  fumante  vi  si  aggiunge  ancora  V af- 
fezione delle  vie  respiratorie  prodotta  dalla  inalazione  dei  vapori. 
Esiti  e  cura  come  nell'avvelenamento  per  acido  solforico. 

Struempell  —  Voi.  Secondo.  —  ?a  Edizione.  28** 
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lucenti  nella  oscurità.  Poi  segue  per  lo  più  una  remissione  dei  feno- 
meni, sicché  gl'infermi  per  2-3  giorni  si  sentono  relativamente  bene. 
Solo  in  capo  a  un  tal  periodo  di  tempo  cominciano  i  segni  gravi  del- 
l'avvelenamento  fosforico:  itterizia,  intensi  dolori  nell'  addome  e  nella 
regione  epatica  ,  ingrandimento  del  fegato  ,  febbre,  polso  piccolo  e 
molle  ,  talvolta  emorragie  dallo  stomaco  e  dall'  intestino  ,  emorragie 
cutanee,  nefrorragie,  epistassi,  metrorragie,  ecc.  Il  sensorio  rimane 
per  lo  più  -integro.  Soltanto  prima  della  morte  intervengono  talvolta 
sopore  e  convulsioni.  Nell'arma:  albumina,  sangue,  cilindri,  e  talvolta 
leucina  e  tirosina.  L'  urea  scomparisce  dalle  urine.  La  morte  per  lo 
più  ha  luogo  in  capo  a  8-14  giorni,  però  si  può  avere  anche  un  de- 
corso più  acuto.  I  casi  leggieri  in  cui  tutti  i  sintomi  sono  solo  poco 
sviluppati  guariscono.  Malgrado  ciò  la  prognosi  da  principio  è  da  farsi 
molto  seria  in  qualsiasi  caso.  Reperto  necroscopico  nelV  avvelena- 
mento acuto  per  fosforo  :  itterizia.  Numerose  emorragie  negli  or- 
gani interni  (  membrane  sierose,  mucose,  reni,  ecc.  ).  Degenerazione 
grassa  del  maggior  numero  degli  organi  interni  :  degenerazione  adi- 
posa del  cuore,  dei  muscoli,  dei  reni  ed  anzitutto  del  fegato.  Terapia: 
nei  casi  recenti  irrigazioni  dello  stomaco  e  purganti.  Come  emetico  : 
solfato  di  rame.  Il  migliore  antidoto  è  1'  olio  di  trementina  non  ret- 
tificato (30-40  gocce  in  veicolo  mucillaginoso).  Debbono  evitarsi  i 
grassi ,  poiché  il  fosforo  è  solubile  nel  grasso.  Pel  rimanente  ;  cura 
sintomatica  (narcotici). 

2.  Avvelenamento  cronico  :  necrosi  fosforica  del  mascellare  infe- 
riore e  più  di  raro  del  superiore  che  principia  dai  denti  cariati.  Ne- 
crosi dell'osso  con  rigogliosa  neoformazione  di  osteofìti. 

15.  Avvelenamento  per  arsenico  (acido  arsenioso  ,  verde  di 
Schweinfurt,  verde  di  Scheele,  parati  contenenti  arsenico  ecc.  ). — 1.  Av- 
velenamento acuto:  sintomi  di  una  gastroenterite  intensa  non  dissimile 
dal  colera.  Vomito  violento,  deiezioni  diarroiche  analoghe  ad  acqua  di 
riso.  Dolori  ventrali  intensi.  Collasso.  Non  di  rado  eruzioni  cutanee  in 
forma  di  orticaria,  eczemi,  ecc.  Nell'urina  talvolta  albumina  e  sangue. 
Nei  casi  gravi:  morte  dopo  1-2  giorni.  Riguardo  alle  paralisi  arse- 
nicali vedi  Vol.  II,  parte  I.  Cura:  dapprima  pompa  gastrica  ed  eme- 
tici (  solfato  di  zinco).  Pel  rimanente,  i  rimedii  precipui  sono  :  idrato 
di  ossido  di  ferro  in  acqua  (  2-4  cucchiai  da  zuppa ,  ogni  %  d'  ora 
o  ogni  %  ora),  ossido  di  ferro  saccarato  solubile  a  cucchiai  da  caffè, 
magnesia  usta  ,  e  sopratutto  il  preparato  officinale  che  va  sotto  il 
nome  di  «  antidoto  delV  arsenico  »  e  che  è  formato  di  magnesia  e  di 
ossido  di  ferro,  e  del  quale  si  somministra  un  cucchiaio  da  zuppa  ogni 
%  d' ora  o  ogni  %  ora.  2.  Avvelenamento  cronico  (  lavoratori  in  mi- 
niere di  arsenico  e  fabbriche  di  vetro,  panni,  parati  e  fiori  artificiali 
contenenti  arsenico  ecc.):  congiuntivite,  catarro  cronico  dello  stomaco 
e  dell'intestino,  eczemi  od  ulcerazioni  della  cute.  Anemia  e  cachessia 
generali,  caduta  dei  capelli,  insonnio.  Cura:  oltre  della  profilassi,  me- 
ramente sintomatica. 

16.  Avvelenamento  per  alcool. — 1.  Alcoolismo  acuto,  Nei  casi 
gravi:  abolizione  della  coscienza,  anestesia,  pupilla  dilatata  o  ristretta, 
per  lo  più  immobile,  polso  piccolo,  talvolta  rallentato,  cute  fredda  vi- 
schiosa, vomito,  respirazione  stertorosa.  Invece  del  coma,  talvolta  an- 
che delirii,  convulsioni  cloniche.  Durata  di  siffatti  casi  3-4  giorni.  Si 
è  osservato  ripetutamente  esito  letale.  Cura  :  bagni  con  affusione.  Ec- 
citanti. 

2.  Alcoolismo  cronico,  a)  Debolezza  fisica  e  psichica,  catarro  cronico, 
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faringeo,  laringeo,  gastrico  ed  intestinale.  Tremore  alcoolico.  Numerose 
malattie  organiche  consecutive  (  cirrosi  epatica  ,  raggrinzamento  re- 
nale, affezioni  cerebrali,  ecc.  ).  b)  Delirium  tremens.  Per  lo  più  scop- 
pio repentino  ,  per  es.  durante  una  malattia  acuta  in  seguito  di  una 
lesione,  ecc.  Confusione  intellettuale,  grande  irrequietezza,  allucina- 
zioni (piccoli  animali,  ecc.),  stati  di  eccitamento,  insonnio.  Cura: 
bagni  con  affusione.  Iniezioni  di  stricnina.  Narcotici  ,  sopratutto  clo- 
ralio, ma  con  le  debite  cautele!  Possibilmente  non  si  usino  mezzi  coer- 
citivi. Taluni  infermi  possono  passeggiare  liberamente  nella  stanza, 
purché  sorvegliati.  Si  concedono  gli  alcoolici  per  evitare  i  collassi. 

17.  Avvelenamento  per  cloroformio. — Perdita  dei  sensi,  paralisi 
del  cuore  e  della  respirazione.  Pupille  dilatate.  Cura  :  respirazione 
artificiale.  Iniezione  di  stricnina.  Eccitanti.  Rivulsivi. 

18.  Avvelenamento  per  ossido  di  carbonio  (  avvelenamento  per 
esalazione  di  carbone  e  per  gas  da  illuminazione  ). — Da  principio  ver- 
tigine ,  cefalalgia  ,  pulsazione  delle  arterie  temporali  ,  susurro  nelle 
orecchie  e  scintillii  innanzi  agli  occhi.  Indi  manifestasi  perdita  di  senso, 
pallore  e  cianosi  della  cute,  respirazione  intermittente.  Abbassamento 
di  temperatura.  Neil'  urina  si  è  ripetutamente  trovato  albumina  e  zuc- 
chero. Con  l'analisi  spettrale  si  dimostra  la  presenza  dell'ossido  di 
carbonio  nel  sangue.  Come  malattie  consecutive:  paralisi,  disturbi  della 
sensibilità,  della  favella,  ecc.  Cura  :  aria  libera  ,  respirazione  artifi- 
ciale, eccitanti  e  trasfusione. 

19.  Avvelenamento  per  idrogeno  solforato.  — Cefalalgia,  vomito, 
diarrea.  Nei  casi  gravi  abolizione  dei  sensi,  dispnea,  cianosi,  convulsioni 
e  morte.  Cura  :  respirazione  artificiale,  aria  libera,  caute  inalazioni 
di  cloro. 

20.  Avvelenamento  per  acido  prussico  (  cianuro  di  potassio,  man- 
dorle amare).-  Odore  caratteristico  di  mandorle  amare.  Nei  casi  gravi 
segue  la  morte  in  capo  a  pochi  minuti.  Nel  decorso  protratto  :  respi- 
razione spasmodica  con  espirazioni  prolungate,  bulbi  prominenti,  pu- 
pille alquanto  dilatate  e  senza  reazione.  Abolizione  dei  sensi.  Cianosi. 
Sussulti  muscolari.  Trisma.  Cura  \  solo  sintomatica.  Emetici,  respi- 
razione artificiale,  affusioni  fresche,  eccitanti.  A  titolo  di  esperimento: 
atropina,  idrato  di  ossido  di  ferro,  acqua  di  cloro. 

21.  Avvelenamento  per  nitrobenzina  (  nitrobenzolo,  olio  di  mir- 
ba). — Odore  intenso  eli  mandorle  amare.  Dapprima  pesantezza  di  testa. 
Rapido  manifestarsi  di  una  tinta  azzurrognola  della  cute  che  ben  pre- 
sto si  trasforma  nella  più  intensa  cianosi.  Senso  crescente  di  ango- 
scia ,  affanno  ,  disturbi  della  coscienza  fino  al  completo  sopore  ,  nei 
casi  gravi  morte  in  seguito  di  convulsioni.  Nei  casi  leggieri  guari- 
gione lenta.  Cura  :  pompa  gastrica  .  Respirazione  artificiale.  Ecci- 
tanti. Nella  nostra  Clinica  medica  in  2  ca  i  venne  eseguita  con  risul- 
tato favorevolissimo  la  trasfusione.  Molto  analogo  all'  avvelenamento 
per  nitrobenzolo  è  1'  avvelenamento  per  anilina  e  colorì  anilinici, 

22.  Avvelenamento  per  acido  fenico. — Effetti  caustici  locali  nella 
bocca,  nella  faringe  e  nello  stomaco.  Nei  casi  leggieri  vertigine  e  ce- 
falea, nei  casi  gravi  coma  raramente  preceduto  da  sintomi  di  eccita- 
mento. Pupille  ristrette.  Vomito.  Polso  dapprima  rallentato,  poi  ac- 
celerato. Urina  di  colore  oscuro  verde-olivastro.  Cura  :  pompa  ga- 
strica, latte  di  calce.  Commendevoli  sopratutto  sono  le  dosi  generose 
di  solfato  di  soda. 

23.  Avvelenamento  per  atropina  (belladonna  ).  —  Secchezza  della 
bocca  e  delle  fauci.  Sete  intensa.  Vertigini  ,  cefalalgia  Disturbi  psi- 
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chici  speciali,  sopratutto  soventi  allucinazioni.  Pupille  straordinaria- 
mente dilatate.  La  cute  presenta  un  eritema  scarlatiniforme.  Nei  casi 
gravi  frequenza  enorme  di  polsi  e  battito  violento  delle  arterie.  Tal- 
volta convulsioni.  Disturbi  nervosi  postumi.  Cura  :  come  antagonisti 
principali  dell'atropina  sono  da  tentarsi:  la  fisostigmina  (eserina), 
la  pilocarpina  e  la  morfina. 

24.  Avvelenamento  per  digitale. — Vomito,  diarrea,  forte  rallen- 
tamento del  polso  fino  a  40  battiti  al  minuto  ed  anche  meno.  Dispnea, 
sintomi  di  collasso.  Sonnolenza.  Nei  casi  gravi  sopore  e  morte.  An- 
che nei  casi  leggieri  decorso  lento.  Cura  :  emetici,  pompa  gastrica. 
Tannino.  Canfora,  caffè  nero  forte,  etere,  liquore  anisato  di  ammonio. 
Rivulsivi. 

25.  Avvelenamento  per  nicotina. — 1.  Atwelenamento  aculo.Ydìso 
piccolo  e  lento.  Deliquii,  senso  di  oppressione,  vomito.  Nei  casi  gravi  : 
abolizione  dei  sensi,  accessi  tetanici,  intermittenza  del  polso  e  della  re- 
spirazione. 2.  Avvelenamento  cronico  per  nicotina  (fumatori  forti!;: 
cardiopalmo,  azione  irregolare  del  cuore,  accessi  asmatici  e  stenocardici. 
Tremore,  debolezza  muscolare,  insonnio.  Talvolta  sintomi  tabici  (  «  tabe 
nicotinica»  dei  sigarai).  Disturbi  visivi  (ambìiopia  per  tabacco).  Sin- 
tomi gastrici,  catarro  cronico  faringeo  e  laringeo.  Cura:  nell'avvele- 
namento acuto,  eccitanti  ecc.  L'avvelenamento  cronico,  guaribile  sol- 
tanto col  divieto  del  fumare.  Del  resto  trattamento  sintomatico. 

26.  Avvelenamento  per  stricnina.  — ■  Intense  convulsioni  riflesse 
tetaniche  ,  esagerazione  dei  riflessi  cutanei  e  tendinei.  Trisma.  Opisto- 
tono.  Polso  piccolo  e  molto  frequente.  Fra  gli  accessi  convulsivi  pause. 
Coscienza  d'ordinario  costantemente  integra.  Guarigione  solo  nei  casi 
leggieri.  Cura:  emetici,  pompa  gastrica.  Tannino.  Tintura  di  jodo. 
Olio  di  ricino.  Contro  le  convulsioni  i  narcotici  (morfina,  cloroformio, 
cloralio,  bromuro  di  potassio).  Si  è  anche  esperimentato  il  curaro. 

27.  Avvelenamento  per  morfina  (oppio).  —  1.  Avvelenamento 
acuto.  Nei  casi  leggieri,  cefalalgia,  stanchezza,  stordimento,  sonno- 
lenza, in  tutti  i  casi  gravi  coma.  Muscolatura  completamente  rilasciata. 
Respirazione  lenta,  spesso  irregolare.  Polso  lento  e  piccolo.  Pupille  ri- 
strette. Cura.  Emetici  (solfato  di  zinco,  ecc.),  pompa  gastrica.  Tannino. 
Caffè  nero.  Da  tentarsi  1'  atropina  come  antidoto.  Respirazione  artifi- 
ciale ed  eccitanti.  2.  Morfinismo  cronico  (morfìofagia).  Dimagramen- 
to, anemia,  cefalalgia,  vertigini,  insonnio  e  tremore,  disturbi  psichici. 
Tendenza  irresistibile  per  nuove  introduzioni  di  morfina  e  comparsa 
di  sintomi  gravi  se  si  sottrae  di  botto  la  morfina.  La  cura  della  mor- 
fìofagia è  possibile  generalmente  soltanto  negli  ospedali  e  nei  luoghi 
di  cura.  Si  è  tentata  tanto  la  sottrazione  immediata  quanto  la  sottra- 
zione graduale  della  morfina.  Veggansi  per  i  elettagli  i  trattati  spe- 
ciali. 

28.  Avvelenamento  per  segala  cornuta.  —  {Secale  cornuium, 
ergotina).  1.  Ergotismo  acuto:  Dapprima  nausee,  vomito  ,  coliche, 
diarree,  poi  vertigini,  cefalalgia,  debolezza  muscolare.  Rallentamento 
del  polso.  Nei  casi  gravi  sopore,  disturbi  della  respirazione,  talvolta 
perfino  esito  letale.  Cura:  emetici  e  purganti.  Tannino.  Eccitanti 
(etere,  canfora,  caffè  nero).  2.  Ergotismo  cronico.  Disturbi  gastrici, 
vertigini,  spossatezza,  debolezza  di  cuore.  Sono  però  interessanti  so- 
prattutto i  disturbi  nervosi,  fra  i  quali  da  lunga  pezza  son  conosciute 
le  paraestesie  (prurito).  Recentemente  è  stato  messo  in  chiaro  che  i 
sintomi  nervosi  hanno  molta  analogia  col  quadro  morboso  della  tabe 
dorsale  e  dipendono  anche  dallo  svolgersi  di  una  alterazione  anatomica 
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nei  cordoni  posteriori  del  midollo  spinale. Possono  aver  luogo  anche  delle 
psicosi  da  ergotina.  Un'  altra  forma  dell'  avvelenamento  cronico  per 
segala  cornuta  è  il  così  detto  ergotismo  gangrenoso,  nel  quale  si  manife- 
sta gangrena  secca  delle  mani  e  dei  piedi.  Le  parti  gangrenose  si  de- 
limitano e  si  distaccano  dando  luogo  non  di  rado  a  febbre,  processi 
piemici,  ecc.  Probabilmente  la  origine  della  gangrena  è  dovuta  prin- 
cipalmente alla  contrazione  spastica  dei  piccoli  vasi  prodotta  dalla  se- 
gala. La  cura  dell'  ergotismo  cronico  è  puramente  sintomatica, 

29.  Avvelenamento  per  fungili  velenosi.  —  1)  Avvelenamento 
per  funghi  spongiuoli.  I  fungili  spongiuoli  freschi  contengono  un 
veleno  che  è  solubilissimo  nell'  acqua  calda,  e  che  col  disseccamento 
dei  medesimi  si  svapora  completamente.  I  funghì  spongiuoli  dissec- 
cati o  lavati  nell'  acqua  bollente  sono  quindi  perfettamente  innocui, 
mentre  son  velenosi  quelli  freschi.  I  sintomi  dell'avvelenamento  per 
funghi  spongiuoli  sono:  nausea,  vomito,  diarrea,  cefalalgia,  coma,  ed 
anzitutto  emoglobinemia  o  meglio  emoglobinuria  (vedi  questa) ,  ed 
un  ittero  ematogeno  che  ne  deriva.  Nei  casi  gravi  avviene  la  morte 
sotto  convulsioni.  Cura  ,  sintomatica  :  emetici  e  purganti  ,  eccitan- 
ti ecc.  2.  Avvelenamento  per  agarico  moscario.  (Amanita  muscaria 
che  contiene  la  muscarina  alcaloide  velenoso).  Disturbi  gastrici;  diar- 
rea. Eccitamento  psichico,  delirio,  accessi  tetanici  ed  epilettici.  Polso 
rallentato,  pupille  dilatate,  disturbi  visivi,  salivazione;  nel  maggior 
numero  de'  casi  gravi,  sopore  e  morte.  Cura:  oltre  degli  emetici  ecc., 
anzitutto  1'  atropina  che  è  veleno  antagonista  alla  muscarina.  Inoltre 
tannino  ed  eccitanti. 

30.  Avvelenamento  per  salame. — ' Botulismo, aìlantiasi).  Questo 
ha  luogo  talvolta  dietro  la  ingestione  di  salame  guasto.  Il  veleno  spe- 
ciale che  in  tali  casi  esercita  la  sua  azione  non  è  ancora  conosciuto. 
I  sintomi  consistono  in  dolori  di  stomaco,  nausee,  vomiti,  coliche,  diar- 
ree, accompagnati  da  grave  spossamento  generale,  oppressione  precor- 
diale e  dispnea.  Inoltre  vertigini,  cefalalgia,  sonnolenza,  e  spessissimo 
disturbi  visivi  (ambliopia,  scintillio)  e,  cosa  strana,  spessissimo  ptosi. 
Ne'  casi  gravi,  disturbi  della  deglutizione,  causati  da  paralisi  più  o 
meno  completa  della  lingua  e  della  faringe.  Abnorme  secchezza  della  ca- 
vità orale.  Debolezza  di  cuore,  la  quale,  unita  alla  debolezza  gene- 
rale ed  al  dimagramento,  può  dar  luogo  alla  morte.  Il  decorso  mor- 
boso complessivo  è  raramente  molto  acuto,  e  per  lo  più  protratto. 
Cura:  emetici,  purganti  (calomelano),  eccitanti.  Ove  il  caso  lo  richieda 
alimentazione  artificiale. 

31.  Avvelenamento  per  carne.  — Dopo  l'uso  di  carne  guasta,  o 
provveniente  forse  anche  da  animali  ammalatasi  sono  verificati  ripe- 
tutamente gravi  avvelenamenti.  Il  veleno  però  non  si  è  conosciuto 
ancora  con  precisione.  Probabilmente  trattasi  perfino  di  diversi  pos- 
sibili veleni  (chimici  ed  organizzati  infettivi).  I  fenomeni  prodotti  dal- 
l'avvelenamento  consistono  per  lo  più  ne' seguenti  sintomi:  vomito, 
diarree  violenti.  Talvolta  un  quadro  morboso  quasi  simile  al  colera.  Inol- 
tre per  lo  più  sintomi  nervosi,  insonnio,  delirio,  cefalalgia.  Alterazione 
delle  pupille  ecc.  In  qualche  caso  sulla  cute  si  manifestano  esantemi 
sotto  forma  di  roseola,  pomfi,  eritemi,  ecc.  Spesso  febbre  alta,  tal- 
volta però  anche  temperatura  bassa.  Polso  piccolo  discretamente  fre- 
quente, e  talvolta  rallentato.  Senso  d'oppressione  sul  petto.  Decorso 
spesso  protratto,  tendenza  a  recidive.  Nei  casi  gravi  si  è  verificato 
spesso  un  esito  letale.  La  sezione  in  tali  casi  ha  rilevato  per  lo  più 
un'affezione  intestinale  intensa,  spesso  emorragica,  ed  alterazioni  se- 
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conciarie  in  altri  organi  interni  (milza,  reni,  polmoni,  ecc.).  Cura  sin- 
tomatica: calomelano,  emulsioni,  eccitanti,  bagni.  Alimentazione  cauta. 

32.  Avvelenamento  per  pesce.  —  Dopo  1'  uso  di  pesce  guasto  si 
sono  osservati  del  pari  talvolta  avvelenamenti  gravi,  i  quali  però  non 
in  tutti  i  casi  hanno  presentato  il  medesimo  quadro  morboso.  Per  lo 
più  i  sintomi  consistono  principalmente  in  dolori  di  stomaco,  oppres- 
sione precordiale,  vertigini,  secchezza  delle  fauci,  afonia,  respirazione 
stentata,  ecc.  Si  verificano  altresì  disturbi  visivi,  ambliopia  e  croma- 
topsia,  ovvero  paralisi  dell'ocuìomotorio  e  dell'accomodazione.  Ne'casi 
gravi  può  aver  luogo  paralisi  della  deglutizione  e  forte  paresi  de'mu- 
scoli  del  corpo.  Accessi  di  dispnea,  debolezza  di  cuore,  ecc.  Spesso 
decorso  morboso  molto  protratto.  Una  certa  analogia  del  quadro  mor- 
boso con  quello  dell'avvelenamento  per  salame  non  è  da  mettersi  in 
dubbio.  Cura  analoga  a  quella  dell'avvelenamento  per  salame  e  carne. 

33.  Avvelenamento  per  formaggio.  — Vomito,  dolori  colici;  diar- 
rea. Vertigini,  oppressione  di  petto,  cefalalgia,  spossatezza,  disturbi 
visivi.  Cura  identica  a  quella  degli  altri  avvelenamenti  per  alimenti 
guasti. 
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Ricettario.  Bagni  e  stabilimenti  di  cura. 


1.  Antipiretici. 

1.  Solfato  di  chinina  1,0 — 2,0 
Acido  solfar,  dil.  q.  b.  a  sciogl. 
Acqua  di  menta  piperita,  15,0. 

M.  S.  da  prendersi  in  una  volta. 

(Come  antipiretico.  Nella  intermit- 
tente, nelle  nevralgie  del  trige- 
mino ecc  ). 

2.  Solfato  di  chinina  0,25—0,5 

D.  in  capsule  amilacee  di  tali  polv. 
N.°  6. 

S.  da  prendersi  1  a  3  capsule. 

3.  Solfato  di  chinina  3,0 
Succo  di  liquirizia  q.  b. 

per  pillole  N.°  30 
D.  S.  3 — 5  pillole  al  giorno. 

4„  Solfato  di  chinina  1,5 

Polv.  di  foglie  di  digitale  0,5 
Succo  di  liquirizia  q.  b. 
per  pillole  N.°  30. 
D.  S.  Tre  volte  al  giorno  1-2  pillole. 

5.  Salicilato  di  soda  4,0—6,0 
Acqua  di  menta  15,0. 

D.  S.  da  prendersi  in  una  volta. 
(Come  antipiretico). 

6.  Salicilato  di  soda  8,0—10,0 
Acqua  di  menta  30,0 

D.  S.  da  consumarsi  in  2  o  3  por- 
zioni durante  le  24  ore. 
(Nel  reumatismo  articol.  acuto  ecc.). 

7.  Acido  salicilico  crist.  polv.  0,5 
D.  N.°  20  di  tali  polveri 

in  capsule  amilacee. 
S.  una  capsula  ogni  ora. 
(Nel  reumatismo  articolare  acuto). 

8.  Antipirina  2,0 
Acqua  di  menta  15,0 

D.  S.  Da  prendersi  in  una  volta. 
(2  o  3  di  tali  dosi  al  giorno  come  an- 
tipiretico). 
Struempell  —  Voi.  Secondo.  —  2a  L 


2.  Acidi. 

9.  Acido  fosforico  2,0 
Acqua  distili.  120,0 
Sciroppo  di  lamponi  20,0. 
M.  S.  un  cucchiajo  da  zuppa  ogni 
due  ore. 

10.  Acido  idroclorico  dil.  2,0 
Acqua  distili.  120,0 
Sciroppo  sempl.  15,0. 

M.  S.  un  cucchiajo  da  zuppa  ogni 
due  ore. 

11.  Acido  solforico  dil.  2,0 
Acqua  distili.  120,0 
Sciroppo  di  lamponi  20,0 

M.  S.  Un  cucchiajo  da  zuppa  ogni 
due  ore. 

12.  Acido  citrico 

Succo  di  pomi  acid,  ana  10,0 

Gomma  arabica  1,0 

Tintura  di  cortecce  d'  arancio  0,5 

Acqua  distillata  80,0 
M.  S.  per  bevanda. 
(Succo  di  limone  artificiale) 

13.  Carbonato  di  potassa  4,0 

Succo  di  limone  recent.espresso  q.b. 

a  saturazione 
Acqua  di  fonte  100,0 
Sciroppo  semplice  20,0. 
M.  S.  Un  cucchiajo  da  zuppa  ogni 

due  ore. 
(Pozione  del  Riveri). 

3.  Espettoranti. 

14.  Rad.  d'Ipecacuana  0,3—0.5 

f.  infuso  in 
Acqua  calda  120,0 

aggiungi 
Sciroppo  di  altea  10,0 
(ove  occorra  idroclorato  di  morfina 

0,03—0,05). 

iz    iene  20** 
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M.  S.  Un  cucchiajo  da  zuppa  ogni 
due  ore. 

15.  Infuso  di  rad.  d'ipecacuana 
0,3—05:120,0 
Acqua  di  mandorle  amare  3,0 
(oppure  estratto  d'oppio  0,2) 
Succo  di  liquirizia  10,0 
M.  S.  Un  cucchiajo  da  zuppa  ogni 
due  ore. 

1G.  Infuso  di  rad.  di  senega  10,0:150,0 
Cloridrato  d'ammoniaca  3,0 
Succo  di  liquirizia  10,0 
M.  S.  Un  cucchiajo  da  zuppa  1—2  ore. 

17.  Infuso  di  rad.  di  senega  10,0 : 150,0. 
Liquore  anisato  d'ammonio  4,0 
Sciroppo  semplice  20,0 

M.  S.  Un  cucchiajo  da  zuppa  ogni 
due  ore. 

18.  Decoz.  di  erba  di  poligola  15,0:150,0 
Liquore  anisato  d'ammonio  5,0 
(oppure  liquore  di  ammonio  suc- 
ci nato  3,0) 

Sciroppo  di  altea  20,0 
M.  D.  S.  Un  cucchiajo  da  zuppa  ogni 
due  ore 

19.  Polv.  di  rad.  d'ipecacuana  0,03 
Oppio  0,01 

Zucchero  bianco  0,3. 
M.  f.  polv.  D.  ditali  polv.  N.°  20. 
S.  una  polv.  ad  interv.  di  1 — 2  ore. 

20.  Liq.  anisato  d'ammonio 
Tint.  di  stramonio 
Tint.  tebaica  ana  5,0. 

M.  D.  S.  3  volte  al  giorno  15-20  gocce 

in  acqua. 
(Nella  bronchite  cronica). 

21.  Liq.  anisato  d'ammonio  5,0 
Acqua  di  mandorle  amare  10,0 

D.  S.  3  volte  al  giorno  20  gocce  in 
acqua. 

22.  Cloridrato  d'  ammoniaca 

Succo  di  liquir.  depur.  ana  3,0 — 5,0 

Acqua  di  finocchio  180,0 
M.  S.  Ogni  2  ore  un  cucch.  da  zuppa. 
(Mistura  solvente). 

23.  Cloridrato  d'ammoniaca  5,0 
Tartaro  stibiato  0,05 
Acqua  di  finocchio  150,0 
Succo  di  liquirizia  10,0 

M.  S.  Ogni  due  ore  un  cucchiajo  da 
zuppa. 

24.  Solfo  dorato  d'antimonio  0/>3 
Cloridrato  d'  ammoniaca 
Zucchero  bianco  ana  0,3 


M.  f.  polv.  D.  di  tali  polv.  N.°  15. 
S.  una  polvere  ogni  2-3  ore. 

25.  Solfo  dorato  d'antimonio  0,05 
Oppio  0,02—0,03 

Zucchero  bianco  0,5 
M.  f.  polv.  D.  di  tali  polv.  N.°  10. 
S.  3  volte  al  giorno  una  polvere. 

26.  Idroclorato  di  apomorfina  0,03 — 0,05 
Acido  idroclorico  dil.  0,5 
Idroclorato  di  morfina  0,03 
Acqua  di  finocchio  150,0 

M.  D.  in  bocc.  nera.  S.  un  cucchiajo 
da  zuppa  ogni  2-3  ore. 

27.  Idroclorato  di  apomorfina  0,05 
Succo  e  polv.  di  liquirizia  q.  b. 

p.  pillole  N.°  50. 
D.  S.  1—3  pillole  con  int.  di  1—3  ore. 

28.  Acido  benzoico  0,1—0,3 
Zucchero  bianco  0,5 

M.  f.  polv.  D.  di  tali  polv.  in  carta 

cerata  N.°  10. 
S.  I  polv.  ogni  1 — 3  ore. 

29.  Balsamo  peruviano  5,0 
Gomma  arabica  2,5 
Acqua  distillata  150,  0 

fa  emuls.  agg. 
Sciroppo  di  cannella  20,0. 

M.  D.  S.  Si  agiti,  un  cucchiajo  da 
zuppa  ogni  1 — 2  ore. 

(11  balsamo  peruviano,  il  balsamo  cop- 
paive,  la  trementina  ecc.,  si  som- 
ministrano contro  la  broncoble- 
norrea nella  miglior  maniera  sot- 
to forma  di  capsule  gelatinose). 

Espettoranti  per  la  pratica 
pediatrica. 

30.  Infuso  di  rad.  d'ipecac.  0,1— 03:100,0 
Acqua  di  mandorle  amare  1,5 
Sciroppo  di  altea  15,0 

D.  S.  Un  cucchiajo  da  bambino  ogni 
due  ore. 

31.  Infuso  di  rad.  di  senega  10,0:100,0 
Liq.  anisato  d'ammonio  1,0 

M.  S.  Un  cucchiajo  da  bambino  ogni 
1—2  ore. 

32.  Tartaro  stibiato  0,03 
Acqua  distillata  100,0 
Sciroppo  di  altea  20,0 

M.  S.  Ogni  due  ore  un  cucchiajo  da 
bambino. 

33.  Idroclorato  di  apomorfina  0,01. 
Acqua  distillata  15,0 
Sciroppo  di  altea  20,0. 

M.  S.  15 — 20  gocce  ogni  ora. 
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34. Acido  benzoico 

Rasura  di  canfora  ana  0,03 — 0,05 
Zucchero  di  latte  0,3 
M.  fa  polv.  D.  di  tali  polv.  N.°  10  in 


carta  cerata. 
S.  Una  polvere  ogni  2  ore. 
(Nella  bronchite  capillare). 


4.  Inalazioni. 


35.  I  medicinali  più  adoperati  per  inalazioni  vengono  usati  nella  concentrazione 
seguente  : 


(Vengono  anche  adoperate  per  inalazioni  le  acque  minerali  di  Ems,  Salz- 
brunn ecc.) 


Allume  2,0—5,0  :  500,0 

Acido  tannico  2,5—10,0  :500,0. 


Acido  fenico  0,5—1,5  :  500,0 
Acqua  di  creosoto  5,0 — 15,0:  5(j0,0 
Acqua  di  catrame  20,0—100,0  :  500,0 

Acqua  di  calce  pura  o  mescolata  con  parti  eguali  di  acqua. 

Borace  2,0—5,0  :  500,0 

Clorato  di  potassa  2,0 — 5,0  :  500,0. 


(La  trementina  ed  il  balsamo  peruviano,  quest'ultimo  allungato  con  due  parti 
di  alcool,  si  versano  a  cucchiajato  di  caffè  in  acqua  bollente,  inalandone 
poi  i  vapori.  Molto  utile  è  la  così  detta  pipa  per  trementina,  la  quale 
può  essere  anche  adoperata  per  la  inalazione  di  altre  sostanze  resinose, 
v.  vol.  I.  parte  I.  Le  inalazioni  feniche  si  fanno  nella  miglior  maniera 
mediante  la  maschera  del  Curschmanv,  v.  vol.  I,  parte  I.  Le  inalazioni 
di  judo  formio  poi  riescono  meglio  colPaiuto  dell'apparecchio  di  Kuessner). 


5.  Altre  ricette  e  dosi  per  la  terapia  delle  affezioni 
degli  organi  respiratorii  (1). 

36.  Acido  fenico 

Alcool  ana  10,0 

Ammoniaca  liq.  5,0 
M.  S.  per  odorare. 
(Mezzo  contro  la  corizza). 

37.  Le  soluzioni  più  in  uso  per  la  doccia  nasale  sono: 


Acqua,  decozione  di  camomilla,  decozione  di  salvia 
Clorato  di  potassa  15,0—50,0:1000,0 
Carbonato  di  soda,  allume  e  tannino  10,0—20,0  :  1000,0 
Acido  borico,  salicilico  e  fenico  5,0 — 10,0  ;  1000,0 
Permanganato  di  potassa  1,0 — 5,0:1000,0 


Cloruro  di  sodio  2,0—10,0  :  500,0 
Bicarbonato  di  soda  2,0—10,0  :  500,0 
Cloridrato  d'  ammoniaca  2,0 — 5,0  :  500,0. 


Acqua  di  mandorle  amare  5,0 — 10,0  :  500,0 
Tintura  d'oppio  sempl.  1,0—3,0:500,0 
Estratto  d'oppio  0,3—0,5:500,0 
Bromuro  di  potassio  3,0—10,0:500,0. 


(1)  Per  i  narcotici  vedi  in  seguito. 
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38.  Per  pennellazìoni  della  mucosa  faringea  nasale  o  laringea  servono  principal- 
mente : 

Nitrato  d'argento  1,0  :  15,0—50,0  di  acqua  distillata. 
Allume  ed  acido  tannico  5,0  ;  25,0  di  acqua  distillata. 
Tintura  di  jodo,  pura  o  allungata  con  alcool. 
Borace  5,0  con  glicerina  25,0. 
Alcool  puro. 
Glicerina  jodata: 

Jodio  puro  0,5 

Joduro  potassico  2,5 

Glicerina  25,0. 
M.  S.  per  uso  esterno. 

39.  Joduro  di  potassio  5,0—10,0 

Acqua  distillata  200,0. 
M.  S  da  prendersi  3—4  cucchiai  da  zuppa  al  gioruo  in  acqua. 

(Bronchite  fibrinosa  e  soprattutto  nell'asma  bronchiale,  nel  quale  si  può 
accrescere  ancora  la  dose). 


40.  Estratto  di  belladonna  0,01—0,02 
Zucchero  bianco  0,3 
M.  f.  polv.  D.  di  tali  polv.  N.°  15. 
S.  3  volte  al  giorno  una  polvere. 
(Nella  pertosse). 

il.  Bromuro  di  potassio  2,0—3,0 
Acqua  distili.  100,0 
Sciroppo  semplice  20,0 
M.  S.  Ogni  3  ore  un  cucchiajo  da 

bambino. 
(Pertosse). 

42.  Cloroformio  30,0 
Etere  60,0 

Olio  di  trementina  rettif.  10,0. 

M.  S.  Uno  a  due  cucchiai  da  caffè 
sopra  un  fazzoletto  per  inala- 
zione. 

(Nella  pertosse). 

43.  Acido  arsenioso  0,3 — 0,5 
Pepe  nero  3,0 

Succo  e  polvere  di  liquirizia  q  b. 
per  pili.  100. 
S.  Due  a  tre  volte  al  giorno  una  pil- 
lola. 

(Tubercolosi  cronica). 

44.  Creosoto 
Cera  bianca 

Polv.  di  rad.  di  altea  ana  2,0 
Mucillagine  di  gomma  arabica  q.  b. 

per  pillole  N.°  100. 
Covri  di  gelatina. 

D.  S.  2—3  pillole  al  giorno. 

(Tubercolosi  polmonare  cronica). 

'i5.  Acetato  di  piombo  0,1 
Zucchero  bianco  0,4 
M.  f.  polv.  D.  di  tali  dosi  N.°  10. 


S.  Una  polvere  ogni  mezz'ora  o  ogni 
ora. 

(Nell'edema  polmonare). 

6.  Ricette  per  la  terapia 
delle  malattie  faringee  (1). 

46.  Clorato  di  potassa  10,0 
i\cqua  distillata  300,0 

M.  S.  per  gargarismo,  assoluto  o  me- 
scolato con  parti  eguali  di  acqua. 

47.  Allume  3,0—10,0 
Acqua  distillata  300,0 

M.  S.  Per  gargarismo. 

48.  Infuso  di  fiori  di  malva  (o  foglie 

di  salvia)  15,0:200,0 
(ove  occorra  borace  10,0). 
S.  Gargarismo. 

49.  Clorato  di  potassa  3,0—5,0 
Acqua  distillata  150,0 

(pei  bambini  aggiungersi  sciroppo 
semplice  10,0) 
M.  S.  Da  inghiottire  lentamente  mezzo 
cucchiarino  da  caffè  ogni  % — 
ora. 

(Nell'angina  semplice  e  nell'angina 
necrotica  e  difterica). 

50.  Papayotina  0,5 
Acqua  distillata  10,0 

M.  S.  per  pennellazioni,  parecchie 

volte  al  giorno. 
(Nell'angina  cruposa  per  disciogliere 

le  membrane.  Caro!) 

51.  Sublimato  corrosivo  0,02—0,05 
Acqua  distillata  50,0. 


(1)  Per  le  soluzioni  per  pennellazioni,  riscontra  N.°  3S. 
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M.  S.  Per  pennellazioni  4—6  volte  al 

giorno. 
(Nella  difterite  incipiente). 

7.  Medicinali  per  regolarizzare 
l'azione  cardiaca. 

52.  Foglie  di  digitale  polv.  1,0—2,0 

f.  infuso  a  caldo  in 
Acqua  150,0. 
D.  S.  Un  cucchiajo  da  zuppa  ogni  1 
o  2  ore. 

53.  Foglie  di  digitale  polv.  0,1—0,2. 
D.  Di  tali  polv.  (in  caps.  amilacee) 

N.°  20. 

S.  Una  polvere  ogni  1—2  ore. 

54.  Inf.  di  foglie  di  digitale  1,5:120,0 
Acetato  di  potassa  liquido  30,0 
Ossimele  scillitico  15,0 

M.  S.  Un  cucchiajo  da  zuppa  ogni  2 
ore. 

55.  Inf.  di  foglie  di  digitale  1,5:120,0 
Borace  tartari  zzato  4,0 

M.  S.  Un  cucchiajo  da  zuppa  ogni  9 
ore, 

56.  Caffeina  sodico  salicilica  0,3. 

D.  in  capsule  amilacee  di  tali  dosi 
N.°  12. 

S.  4 — 6  polveri  al  giorno. 

(La  caffeina  salicilica  sodica,  solubi- 
lissima nell'acqua  alla  dose  di 
1—2  grammi,  pare  che  sia  un 
commendevole  succedaneo  nelle 
affezioni  cardiache). 

57.  Inf.  di  adonis  vernalis  3,0—5,0: 150,0 
Sciroppo  semplice  10,0 

M.  S.  Un  cucchiajo  da  zuppa  ogni 
1—2  ore. 

(Succedaneo  della  digitale  raccoman- 
dato recentemente ,  soprattutto 
nei  casi  in  cui  questa  non  è  tol- 
lerata). 

58.  Estratto  di  convallaria  majalis  2,0 
Alcool  dil.  10,0. 

M.  S.  4  volte  al  giorno  20 — 45  gocce. 
(Vuoisi  che  sostituisca  la  digitale,  è 
necessario  andar  cauti!) 

8.  Eccitanti  (analettici). 

59.  Canfora  2,5 

Olio  di  mandorle  10,0 
M.  S  Per  injezioni  sottocutanee,  una 
intera  siringa  di  Pravaz  in  una 
volta. 


G0.  Rasura  di  canfora  trita  0,1—0,15 
Zucchero  di  latte  0,40 
M.  fa  polv.  D.  di  tali  dosi 
in  carta  cerata  N.°  10. 
S.  Una  polvere  ogni  1/2 — 1  ora. 

61.  Etere  solforico  20,0 

D.  S.  per  injezioni  sottocutanee 
una  siringa  piena  alla  volta. 

(Egualmente  l'etere  acetico  ed  il  li- 
quore anodino). 

62.  Etere  solforico  o  acetico  10,0 

S.  10 — 20  gocce  sopra  un  pezzetto  di 

zucchero. 
(Egualmente  il  liquore  anodino). 

63.  Liq.  anisato  d'ammonio  10,0 
Liq.  anodino 

Tintura  aromatica  an  a  5,0. 
M.  S.  20  gocce  da  prendersi  sopra  un 
pezzetto  di  zucchero  o  in  acqua. 

64.  Muschio  0,1—0,2 
Zucchero  di  latte  0,4 

M.  fa  polv.  D.  di  tali  dosi 
in  carta  cerata  N.°  5. 
S.  Una  polvere  ogni  2  a  3  ore. 
(0,1  di  muschio  costa  75  centesimi  !) 

65.  Tintura  di  muschio 
Sciroppo  semplice  ana  5,0. 

M,  D.  S.  30 — 40  gocce  parecchio  volte 
al  giorno. 

66.  Alcool,  dil. 

Tint.  arom.  ana  3,0 
Acqua  distili.  120,0 
Sciroppo  sempl.  15. 
M.  S.  Un  cucchiajo  da  zuppa  ogni  2 
ore. 

(Invece  del  vino  per  gli  ammalati  po- 
veri). 

9.  Stomatici  (digestivi)  ed  amari. 

67.  Acido  idroclorico  dil.  10,0 

S.  5 — 10  gocce  in  acqua  immediata- 
mente dopo  il  pranzo. 

68.  Pepsina  ted.  sol.  0,5 
D.  di  tali  polv.  N.°  10. 

S.  Da  prendersi  una  polvere  dopo 
pranzo  in  acqua. 

69.  Pepsina  0,5 

ldroclorato  di  morfina  0,01 — 0,02. 
M.  fa  polv.  D.  di  tali  dosi  N.°  10. 
S.  Una  polvere  dopo  il  pranzo. 
(Nelle  cardialgie). 

70.  Pepsina  5,0 

Acido  idroclorico  0,5 
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Estratto  di  genziana  q.  b. 

p   pillole  N.°  50. 
Ricovri  di  collodio. 
S.  3—4  pillole  al  giorno. 

71.  Pepsina  5,0 

Sciroppo  di  cort.  d'arancio  100,0 
M.  S.  Sciroppo  di  pepsina  a  cucchia- 
iate da  caffè. 

72.  Tinture  amare  10,0 
Tint.  aromat.  5,0. 

M.  S.  15—20  gocce. 

73.  Tint.  di  genziana  10,0 
Tint.  aromat. 

Sciroppo  di  cort.  d'arancio  ana  5,0. 
M.  S.  20—30  gocce. 

74.  Tint.  vinosa  di  rabarbaro 
Elisir  d'arancio  comp,  ana  15,0 

M.  S.  20—25  gocce. 

75.  Tint.  di  noce  vomica 

Acqua  di  lauro  ceraso  ana  5,0 
M.  S.  5 — 3  volte  al  giorno  10—15 
gocce. 

76.  Sottonitrato  di  bismuto  0,3 
Zucchero  bianco  0,2 

M.  fa  polv.  D.  di  tali  polv.  N.°  15. 
S..3— 4  polveri  al  giorno. 
(Ulcera  dello  stomaco.  Catarro  cro- 
nico dello  stomaco). 

77.  Sottonitrato  di  bismuto  0,3 
Idroclorato  di  morfina  0,01 
Zucchero  bianco  0,2 

M.  fa  polv.  D.  di  tali  polv.  N.°  10. 
S  2 — 3  polveri  al  giorno 
(Cardialgie). 

78.  Sottonitrato  di  bismuto  5,0 
Bicarbonato  di  soda  30,0 
Oleosaccaro  di  menta  5,0. 

M.  fa  polv.  D.  in  scatola. 
S.  3  volte  al  giorno  una  punta  di 
coltello. 

79.  Carbonato  di  magnesia  20,0 
Oleosaccaro  di  menta  10,0 

M.  fa  polv.  D.  S.  2  a  3  volto  al  giorno 

una  punta  di  coltello. 
(Pel  bruciore  di  stomaco  ). 

80.  Bicarbonato  di  soda  30,0 
Oleosaccaro  di  mpnta  10,0. 

M.  fa  polv.  S.  a  punta  di  coltello 

81.  Bicarbonato  di  soda  5,0 
Acqua  distili.  150,0 
Tint.  aromat.  5,0. 

M.  S.  Ogni  due  ore  un  cucchiajo  da  I 
zuppa. 


82.  Decoz.  di  condurango  15,0:150,0 
Sciroppo  di  cort.  d'arancio  15,0. 

M.  S.  Un  cucchiajo  da  zuppa  ogni  2 
o  3  ore 

(Stomatico,  principalmente  nel  carci- 
noma dello  stomaco).  - 

10.  Emetici  (vomitivi). 

83.  Rad.  d'ipecacuana  polv.  1,0 
Tartaro  stibiato  0,05 

M.  fa  polv.  D.  di  tali  dosi  N.°  4. 
S.  Ogni  quarto  d'ora  una  polvere  fin- 
ché si  ottiene  l'effetto. 

84.  Polv.  di  rad.  d'ipecacuana  1,0—2,0 
Tartaro  stibiato  0,03—0.05 
Acqua  distili.  30,0 

Ossimele  scili itico  15,0 
M.  S.  Ogni  10  minuti  un  cucchiajo 
da  caffè  finché  si  ottiene  l'effetto. 
(Emetico  per  bambini). 

85.  Idroclorato  d'apomorfma  0,04 
Acqua  distillata  2,0 

M.  S.  y., — 1  siringa  per  injezione  sot- 
to-cutanea. 

86.  Solfato  di  rame  1,0 
Acqua  distili.  50,0 

M.  S.  A  cucchiai  da  caffè  finche  si 
ottiene  l'effetto. 

87.  Solfato  di  zinco  polv.  0,3—0,5. 
Ü.  di  tali  polv.  N  0  3. 

S.  Ogni  5  minuti  una  polvere  finché 
si  ottiene  V  effetto. 

11.  Lassativi  (purganti). 

88.  Olio  di  ricino  60,0. 

D.  S.  Un  cucchiajo  da  zuppa  ogni 
1—2  ore. 

89.  Calomelano  0,3—0,5. 

D.  di  tali  polv.  in  capsule  amilacee 
N.°  5. 

S.  ogni  3  ore  una  polvere. 

90.  Solfato  di  soda  50,0 
Bicarbonato  di  soda  6,0 
Cloruro  di  sodio  4,0 

M.  f.  polv. 

S   II  mattino  1 — 2  cucchiai  da  caffè 

in  una  tazza  di  acqua  calda. 
(Sale  di  Karlsbad  artificiale). 

91.  Solfato  di  magnesia  50,0 
Bicarbonato  di  soda  10,0 

M.  f.  polv.  S.  1  cucchiajo  da  calle  in 
una  tazza  d'  acqua. 
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92.  Rad.  di  rabarbaro  5,0—15,0 

f.  decoz.  in 
Acqua  boli.  150,0 
Sciroppo  di  cort.  d'  arancio  10,0. 
M.  S.  Un  cucchiajo  da  zuppa  ogni  ora. 

93.  Foglie  di  senna  conc.  15,0 
Semi  di  anici  5,0 

f.  inf.  in 
Acqua  bollente  150,0 
Solfato  di  soda  20,0 
M.  S.  Un  cucchiajo  da  zuppa  ogni  ora. 

94.  Cort.  di  frangola  25,0 

f.  decoz.  alla  colat.  di  120,0 
Sciroppo  di  manna  25,0 
M.  S.  Un  cucchiajo  da  zuppa  ogni  ora. 

95.  Rad.  di  rabarbaro  polv.  5,0 
Solfato  di  magnesia  15,0 
Rad.  di  zenzero  2.0. 

M.  f.  polv.  S.  da  prendersene  */2—  1 
cucchiajo  da  caffè. 

96.  Rad.  di  rabarbaro 
Solfo  prec. 
Bitartrato  di  potassa 
Semi  di  anici  ana  5 

Zucchero  bianco  20/) 

M.  f.  polv.  S.  a  punte  di  coltello. 

(Contro  gli  emorroidi). 

97.  Rad.  di  rabarbaro 

Estr.  di  rabarbaro  compos.  ana  1,5. 

Estratto  di  belladonna  0,1. 
M.  f.  pili.  N.°  30. 
S.  Due  a  quattro  pili,  al  giorno. 

98.  Estr.  di  aloe 

Sapone  di  gialappa  ana  1,5. 
M.  f.  pili.  N.°  30. 
S.  2—4  pili,  al  giorno. 

99.  Estr.  di  aloe 

Polv.  di  rad.  di  rabarbaro  ana  1,0 

Estr.  di  coloquintide 

Gomma  gutta  ana  0,5. 
M.  f.  pili.  N  0  30. 
S.  2—3  pillole  al  giorno. 

100.  Estr.  di  aloe  5,0 

Estr.  di  rabarbaro  comp.  3,0 

Ferro  polv.  3,0 
M.  f.  pili.  N.°  100. 
S.  Da  prendersi  1—2  pillole. 
(Contro  la  stitichezza  abituale  degli 
anemici). 

101.  Estr.  di  aloe  3,0 

Estr.  di  belladonna  0,5 
Sap.  med.  q.  b.  p.  pili   N.°  30. 
S.  Da  prendersi  1—2  pi  11  ole . 

102.  Podofillina  0,03—0,3 


Zucchero  bianco  0,3 
M.  f.  poiv.  D.  di  tali  polv.  N.°  10. 
S.  1—2  polv.  al*  giorno  secondo  il 
bisogno. 

103.  Decoz.  di  polpa  di  tamarindo  grez- 

za 58,0  :  250,0 
Solfato  di  magnesia  25,0 
M.  S.  1/2 — 1  bicchiere  da  vino  la  mat- 
tina. 

104.  Polpa  di  tamarindo  dep.  30,0 

sciogli  in 
Infuso  di  senna  (15,0)  p  150,0 

Solfato  di  soda  25,0 
M.  S.  Si  agiti  un  cucchiajo  da  zuppa 
ogni  1/2— 1  ora. 

105.  Olio  di  ricino  30,0 
Gomma  arabica  1,0 

f.  emuls.  in 
Acqua  distili.  75,0 
Sciroppo  di  mandorle  15,0 
M.  S  Un  cucchiaio  da  caffè  ogni  1 — 2 

ore. 

(Buon  purgante  per  i  bambini). 

12.  Astringenti  ed  antidiarroici. 

100.  Acido  tannico  0,05—0,1 

Oppio  0,02 

Zucchero  0,5. 
M.  f.  polv.  D.  di  tal.  polv.  N.°  10. 
S.  Una  polv.  ogni  2—3  ore. 

107.  Acido  tannico 

Tint.  tebaica  ana  1,0 — 2,0 
Acqua  distili.  150,0 
Sciroppo  sempl.  15,0 
M.  S.  Un  cucchiajo  da  zuppa  ogni 
1—2  ore. 

108.  Nitrato  d'argento  0,1—0,2 
Oppio  polv.  0,2 

Rad.  ed  estr.  di  genziana  q.  b. 
p.  pili.  N.°  50. 
S.  4 — 0  pillole  al  giorno. 
(Diarrea  cronica). 

109.  Nitrato  d'argento  0,1 
Acqua  distili.  50,0 
Glicerina  10,0. 

M.  D.  in  bocc.  nera. 

S.  Un  cucchiajo  da  caffè  ogni  2  ore. 

(Diarrea  dei  bambini). 

110.  Sottonitrato  di  bismuto  0,5—1,0 
Oppio  0,02 

Zucchero  bianco  0,3. 
M.  f.  polv.  D.  di  tali  polv.  N.°  12. 
S.  2—3  polveri  al  giorno. 
(Ulcerazioni  intestinali  croniche). 
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11  1.  Sottonitrato  di  bismuto  5,0 
Mucillagine  di  gomma  arabica 
Sciroppo  semplice  aria  15,0 
Acqua  distili.  120,0 
M.  [S.Ì„Si  agiti.  Un  cucchiajo  da  zup- 
pa ogni  1 — 2 ~ore. 
(Dissenteria  ecc.) 

112.  Acetato  di  piombo  0,03—0,05 
Oppio  0,01—0,02 
Zucchero  bianco  0,5 

M.  f.  polv.  D.  di  tali  polv.  N.°  12. 
S.  Una  polv.  ogni  2—3  ore. 

113.  Decoz.  di  legno  di  campeggio  5,0 

10,0  :  150,0 
Sciroppo  semplice  30,0. 
M.  S.  Un  cucchiajo  da  zuppa  ogni 
due  ore. 

114.  Inf.  di  rad.  di  colombo  15,0:150,0 
Elisir  di  arancio  5,0 

Sciroppo  semplice  25,0. 
M.  S.  Un  cucchiajo  da  zuppa  ogni 
2  ore. 

115.  Decoz.  di  rad.  di  colombo  10,0:150,0 
Estr.  d'oppio  0,05 — 0,1 

Mucill.  di  salep  10,0 
Sciroppo  di  cort.  d'  arancio  20.0 
M.  S.  Un  cucchiajo  da  zuppa  ogni 
2  ore. 

116.  Decoz.  di  rad.  di  ratania  5,9—10,0: 

120,0 
Tint.  aromat.  5,0 
Sciroppo  semplice  15,0 
M.  S.  Un  cucchiajo  da  zuppa  ogni 
2  ore. 

117.  Mucillagine  di  gomma  arabica 
Sciroppo  sempl.  ana  20,0 
Acqua  distili.  120,0 

Tint.  tebaica  1,0—2,0 
M.  S.  Un  cucchiajo  da  zuppa  ogni 
2  ore. 

118.  Olio  di  mandorle  10,0 
Gomma  arabica  5,0 
Acqua  distili.  120,0 

f.  emuls.  agg. 
Sciroppo  sempl.  20,0 
(ove  occorra  tint.  tebaica  2,0) 
M.  S.  Ogni  2  ore  un  cucchiajo  da 

zuppa. 

119.  Decoz.  di  salep.  10  :  200,0 
Laudano  liq.  gocce  3 — 5 

D.  S.  Un  cucchiajo  da  bambino  o- 

gni  1 — 2  ore. 
(Diarrea  dei  bambini). 

120.  Calomelano  0,01 


Oppio  puro  0,003—0,005 

Zucchero  di  latte  0,3 
M.  f.  polv.  D.  di  tali  polv.  N.°  12. 
S.  Una  polv.  ogni  2 — 3  ore. 
(Diarrea  dei  bambini). 

121.  Creosoto  gocce  2 — 4 
Acqua  distili.  35,0 
Sciroppo  di  altea  15,0 

M.  S.  Un  cucchiajo  da  caffè  ogni  2 
ore. 

(Diarrea  dei  bambini). 

122.  Sottonitrato  di  bismuto  0,1—0,2 
Polv.  gommosa  0,5 

M.  f.  polv.  D.  di  tali  polv.  N.°  12. 
S.  Ogni  2  ore  una  polv. 
(Catarro  intestinale  dei  bambini). 

123.  Decoz.  di  rad.  di  colombo  5,0:100,0 
Tint.  tebaica  gocce  4 
Sciroppo  di  altea  20,0 

M.  S.  Un  cucchiajo  da  bambino  ogni 

2  ore. 

(Catarro  intestinale  dei  bambini). 
13,  Antelmintici  (Vermifughi). 

124.  Trocischi  di  santonina 

(da  0,05)  N.°  10. 
D.  S.  La  mattina  e  la  sera  2  pastiglie. 
(Contro  gli  ascaridi  e  gli  ossiuri). 

125.  Fiori  di  cina  5,0 
Tuberi  di  gialappa  iß 
Sciroppo  semplice  26,0 

M.  f.  elettuatio.  S.  da  prendersi  in 

3  volte. 
(Ascaridi). 

126.  Fiori  di  kusso  5,0 
D.  di  tali  dosi  N.°  3. 

S.  Ogni  ora  una  polvere  in  un  bic- 
chiere di  vino  bianco. 

127.  Corteccia  di  granato  50,0—100,0 
Acqua  di  fonte  1000,0 

Macera  per  24  ore 
f.  boli,  alla  colat,  di  150,0 

Estr.  etereo  di  felce  5,0 
S.  Ogni  quarto  d'  ora  un  cucchiajo 

da  zuppa. 
(Oppure  in  una  volta  per  mezzo  della 

sonda  esofagea!) 

128.  Decoz.  di  cort.  di  granato  30,0  : 

180,0 

Estr.  etereo  di  felce  2,5 
Sciroppo  di  cort.  d'arancio  20,0 

M.  S.  Da  prendersi  in  tre  volte  ad 
intervalli  di  mezz'ora. 

(Tenia  dei  bambini). 
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129.  Estr.  di  felce 

Polv.  di  rad.  di  felce  ana  2,0. 
M.  f.  pili.  N.°  20. 
S.  Sera  e  mattina  10  pillole. 

130.  Estratto  di  felce  8,0 

Muc.  di  gomma  arab.  30,0 
Sciroppo  sempl.  20,0 
M.  S.  Da  prendersi  in  due  volte  col- 
T  intervallo  di  mezz'ora. 

14.  Diuretici. 

131.  Acetato  di  potassa  liq. 
Sciroppo  sempl.  ana  25,0 
Acqua  di  finocchio  100, 0. 

S.  Ogni  due  ore  un  cucchiajo  da 
zuppa. 

132.  Aceto  semitico  30,0 
Carbonato  di  potassa  q.  b. 

a  perfetta  saturazione. 
Acqua  di  prezzemolo  120,0 
Sciroppo  sempl.  20,0. 
M.  S.  Un  cucchiajo  da  zuppa  ogni  2 

ore. 

133.  Inf.  di  bacche  di  ginepro  15,0 : 150,0 
Acetato  di  potassa  liq. 
Ossimele  scillitico  ana  15,0 

M.  S.  Un  cucchiajo  da  zuppa  ogni 
2  ore. 

134.  Infuso  di  bulbi  di  Scilla  1,5  :  150,0 
Borace  tartari  zzato 

Sciroppo  semplice  ana  15,0 
M.  S.  Un  cucchiajo  da  zuppa  ogni 
2  ore. 

135.  Rad.  di  ononide 
Legno  di  ginepro 
Bacche  di  ginepro 

Semi  di 'prezzemolo  ana  25,0. 
M.  f.  specie.  D.  S.  Un  cucchiajo  da 
zuppa  per  infuso  a  caldo. 

13G.  Blatta  orientale  0,1—0,3 
Zucchero  bianco  0,2 
M.  f.  polv.  D.  di  tali  polv.  N.ü  10. 
S.  3  volte  al  giorno  una  polvere. 

15  Diaforetici. 

137.  Idroclorato  di  pilocarpina  0,2 
Acqua  distili.  10,0 

M.  D.  in  bocc.  a  collo  largo.  S.  V2 
ad  1  siringa  per  iniezione  sot- 
tocutanea. 

138.  Idroclorato  di  pilocarpina  0,3 
Polv.  e  succo  di  liquirizia  q.  b. 

p.  far  pillole  N.°  30. 
I).  S.  Da  prendersi  1—2  pillole. 


130.  Polvere  di  Dover  0,3 
Zucchero  bianco  0,2 
M.  f.  polv.  D.  di  tali  polv.N.0  10. 
S.  Una  polvere  durante  l'impacco 
caldo. 

140.  Come  decozioni  diaforetiche  si  ri- 

tengono principalmente  quelle: 
Di  fiori  di  camomilla 
Di  fiori  di  tiglio,  e 
Di  fiori  di  sambuco. 

16.  Narcotici.  (Sonniferi) 

141.  Idroclorato  di  morfina  0,01 
Zucchero  bianco  0,3 

M.  f.  polv.  D.  di  tali  polv.  N.°  10. 
S.  Polvere  morfica.  Da  prendersi  una 
polvere  la  sera. 

142.  Idroclorato  di  morfina  0,05 — 0,1 
Acqua  di  mandorle  amare  10,0 

M.  S.  Gocce  morfiche.  Da  prendersi 
10 — 15  gocce. 

143.  Idroclorato  di  morfina  1,0 
Acqua  distillata  30,0 

M.  D.  in  bocc.  a  bocca  larga. 
S. Per  iniezione  sottocutanea  1/4  — 
V,  siringa. 

144.  Idroclorato  di  morfina,  0,05 
Sciroppo  sempl.  30,0. 

M.  S.  da  prendersene  '/2 — 1  cucchiajo 
da  caffè. 

145.  Idroclorato  di  morfina  0,05 
Acqua  di  mandorle  amare  5,0 
Acqua  distili.  100,0 
Mucillagine  di  gomma  arab. 
Sciroppo  sempl.  ana  25,0. 

M.  S.  Ogni  due  ore  un  cucchiajo  da 
zuppa. 

146.  Idrato  di  cloralio  2,0 — 5,0 
Acqua  distili. 

Sciroppo  di  cort.  d'arancio  ana  5,0 
M.  S.  Da  prendersi  in  una  volta  o 
in  due. 

147.  Idrato  di  cloralio  2,5 
Acqua  distili.  10,0 

M.  S.  Da  prendersi  la  sera  in  mezza 
tazza  di  latte. 

148.  Idrato  di  cloralio  3,0 
Idroclorato  di  morfina  0,01 — 0,02 
Acqua  distili.  10,0 

M.  S.  Da  prendersi  la  sera  in  mezza 
tazza  di  latte. 

149.  Bromuro  di  potassio  2,0 — 5,0 
D.  di  tali  polv.  N.°  5. 


Struempell  —  Voi.  Secondo.  —  2a  Edizione, 
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S.  Da  prendersi  una  polv.  la  sera 
sciolta  in  un  bicchier  d'acqua. 

150.  Tannato  di  cannabina  0,3—0,5 
Zucchero  bianco  0,2 

M.  f.  polv.  D.  di  tali  polv.  N.°  6. 
S.  Una  polvere  la  sera  (caro!) 

151.  Estr.  di  canape  indiana  0,2—1,0! 
Zucchero  bianco  0,3 

M.  f.  polv.  D.  di  tali  polv.  N.°  6. 
S.  Una  polvere  la  sera. 

152.  Paraldeide  3,0—6,0 
Tintura  d'  arancio  10,0. 

M.  S.  Da  prendersi  la  sera  in  una 
volta,  sciolta  in  acqua  zucche- 
rata o  latte. 

17.  Kobor aliti. 

153.  Ferro  ridotto  0,05—0,2 
Zucchero  di  latte  0,5 

M.  f.  polv.  D.  di  tali  polv.  N,°  20. 
S.  Duevpolyeri  al  giorno. 

154.  Saccarato  di  ferro  solubile- 30,0 
D.  in  scatola. 

S.  Tre  volte  al  giorno  una  punta  di 
coltello. 

155.  Solfato  di  ferro  5,0 
Magnesia  usta  0,85 
Glicerina  gocce  10 

M.  f.  pili.  N.°  30. 

S.  2—4  pillole  al  giorno 

(Pillole  di  Blaud). 

156.  Lattato  di  ferro 

Succo  di  liquirizia  dep.  ana  6,0 
M.  f.  pili.  N.°  100. 
S.  4  volte  al  giorno  2—3  pillole. 

157.  Lattato  di  ferro 

Estr.  di  china  ana  6,0 
Mucillagine  di  gomma  arab.  q.  b. 
per  pillole  N.°  100. 
S.  3  volte  al  giorno  2—3  pillole. 

158.  Ferro  polv. 

Polv.  di  rad.  di  calamo 

Polv.  di  cort.  di  cannella  ana  0,1 

Zucchero  bianco  0,2. 
M.  f.  polv.  D.  di  tali  polv.  N.°  20. 
S.  Da  prendersi  una  polvere  prima 

del  pranzo. 

159.  Tint.  di  malato  di  ferro 
Sciroppo  semplice  ana  15,0 

M.  S.  3  volte  al  giorno  1/2  cucchiajo 
da  caffè. 

(Gocce  ferruginose  per  bambini). 


160.  Tint.  eterea  di  percloruro  di  ferro 
Acqua  di  cannella  ana  25,0 

M.  S.  3  volte  al  giorno  y, — 1  cuc- 
chiajo da  caffè  da  prendersi  nel 
vino. 

161.  Solfato  di  chinina 
Solfato  di  ferro  ana  1,5 
Succo  di  liquirizia  q.  b. 

per  pillole  N.°  30. 
S.  Da  prendersi  1—2  pillole  Svolte 
al  giorno. 

162.  Sciroppo  di  joduro  di  ferro. 
Sciroppo  sempl.  ana  30,0 

M.  S.  1/2 — 1  cucchiajo  da  caffè  tre 
volte  al  giorno. 

163.  Acido  arsenioso  0,3 
Pepe  nero  3,0 

Succo  e  polv.  di  liquir.  q.  b. 
per  pili.  N.°  100. 
S.  2 — 3  pillole  al  giorno. 

164.  Ferro  ridotto  5,0 
Acido  arsenioso  0,3 
Estratto  di  genziana  q.  b. 

per  pili.  N.°  100. 
S.  2 — 3  pillole  al  giorno. 


18.  Nervini. 


16! 


15,0 


>.  Bromuro  di  potassio  10,0- 

Acqua  distili.  200,0 
M.  S.  3  volte  al  giorno  un  cucchiajo 
da  zuppa. 


166.  Bromuro  di  sodio 

Bromitrato  d'  ammoniaca  ana  10,0 
Acqua  distili.  200,0 
M.  S.  3  volte  al  giorno  un  cucchiajo 
da  zuppa. 

167.  Liq.  di  arsenito  potassico 
(  =  Soluz.  del  Fowler) 
Acqua  di  menta  ana  5,0. 

M.  S.  3  volte  al  giorno  10  gocce.  Ac- 
crescere gradatamente  la  dose  (1). 

168.  Nitrato  d'argento  1,0 
Argilla  10,0 

Acqua  distili,  q.  b. 
per  far  pillole  N.°  100. 
S.  3  volte  al  giorno  1—2  pillole  prima 
di  mangiare. 

169.  Estr.  di  segala  cornuta  5,0 
Polvere  e  succo  di  liquirizia  q.  b. 

per  pillole  N.°  100. 
S.  3  volte  al  giorno  1—3  pillole. 

170.  Solfato  di  atropina  0,01 


(1)  Per  altre  ricette  d'  arsenico  vedi  N.°  163  e  164. 


RICETTARIO 
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Polv.  e  succo  di  liquirizia  q.  b. 
per  far  pili.  N.°  20. 
S.  2—3  pillole  al  giorno. 

171.  Ossido  di  zinco  0,1 — 0,3 
Zucchero  bianco  0,3 

M.  f.  polv.  D.  di  tali  polv.  N.°  20. 
S.  2 — 3  polv.  al  giorno. 

172.  Ossido  di  zinco  5,0 
Estratto  di  belladonna  2,0 
Estratto  di  valeriana  5,0 
Polv.  di  rad.  di  valeriana  q.  b. 

per  far  pillole  N.°  100. 
S.  3  volte  al  giorno  2  pillole. 
(Epilessia,  corea  ecc.) 

173.  Valerianato  di  zinco  1,0 
(occorrendo  estr.  di  belladonna 0,1) 
Estratto  di  genziana  q.  b. 

per  far  pillole  N.°  20. 
S.  Due  volte  al  giorno  2  pillole. 
(Nelle  nevralgie  ecc.) 

.174.  Cloruro  di  sodio  e  <T  oro  0,25 
Estratto  di  dulcamara 
Polvere  di  liquirizia  ana  2,5 

M.  f.  pillole  N.°  50. 

S.  3  pillole  al  giorno. 

175.  Aconitina  0,05 

Estratto  di  giusquiamo  1,0 
Succo  di  liquirizia  dep.  4,0 

M.  f.  pillole  N.°  51). 

S.  Due  volte  al  giorno  1—2  pillole. 

176.  Tint.  eterea  di  valeriana 
Acqua  di  mandorle  amare  ana  10,0 

M.  S.  3  volte  al  giorno  20—30  gocce. 

177.  Tint.  di  assafetida 

Tint.  di  valeriana  ana  10,0 

Liq.  anodino  5,0. 
M.  S.  3—4  volte  al  giorno  20—30 

gocce. 
(Isterismo). 


178.  Inf.  di  rad.  di  valeriana  10,0  :  150/) 
Tint.  di  castoreo  5,0 

Sciroppo  di  cannella  20,0 
M.  S.  Un  cucchiajo  da  zuppa  ogni 

1 — 3  ore. 
(Isterismo) 

19.  Linimenti  ed  unguenti. 

179.  Olio  di  ulive 
Cloroformio  ana  50,0 

M.  S.  per  frizioni. 

180.  Spirito  saponato 

Tintura  di  senapa  ana  50,0. 
M.  S.  per  frizioni. 

181.  Spirito  canforato  80,0 

Olio  di  legno  di  ginepro  20,0 
M.  S.  Per  frizioni. 

182.  Joduro  potassico  1,0 — 5,0 
Vaselina  25,0 

M.  f.  ung.  S.  uso  esterno. 

183.  .Iodoformio  1,0 
Unguento  sempl.  15,0. 

M.  f.  ung.  S.  uso  esterno. 

184.  Jodoformio  1,0 
Collodion  15,0. 

M.  S.  Uso  esterno. 

185.  Balsamo  peruviano  1,0 
Unguento  sempl.  30,0 

M.  f.  ung.  S.  Uso  esterno. 
(Nel  decubito). 

180.  Veratrina  0.1—0,5 

Unguento  sempl.  10,0. 
M.  f.  ung.  S.  pomata  di  veratrina. 
(Uso  esterno  nelle  nevralgie  ecc.) 

187.  Ung.  cinereo  2,0 — 5,0 

D.  di  tali  dosi  in  carta  cerata  N.°  12. 
S.  per  unzioni  secondo  la  prescriz. 
(Cura  di  frizioni  nella  sifilide  ecc.) 


20.  Prospetto  degli  stabilimenti  balnearii  e  curativi 
più  importanti. 

1.  Terme  indifferenti:  Badenweiler,  Gastein,  Johannesbad,  Leuk,  Pfäfers,  Rak- 
gaz,  Schlangenbad,  Teplitz,  Warmbrunn,  Wildbad,  ecc. 

2.  Acque  alcaline:  Ems,  Neuenahr,  Obersalzbrunn,  Vichy,  ecc. 

3.  Acque  alcalino-saline:  Karlsbad,  Elster  (sorgente  salina),  Franzensbad,  Ma- 
rienbad, Kissingen,  Tarasp-Schuls  ecc. 

4.  Bagni  salmastri:  a)  Bagni  salmastri  freddi:  Arnstadt,  Aussee,  Colberg,  Gmun- 
den,  Frankenhausen,  Hall,  Ischl,  Kösen,  Kreuznach,  Oeynhausen  ,  Reichenhall, 
Salzungen,  Sulza,  Wittekind,  ecc.  b)  Bagni  salmastri  caldi:  Baden-Baden,  Mün- 
ster s.  Stein,  Wiesbaden. 

5.  Acque  cloruro  sodiche  per  uso  interno:  Baden-Baden,  Homburg,  Kissingen, 
Wiesbaden,  ecc. 

6.  Acque  salmastre  carboniche:  a)  fredde:  Homburg,  Kissingen,  Salzschlirf,  So- 
den, ecc.  b)  calde:  Nauheim,  Oeynhausen,  Soden. 
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7.  Acque  salmastre  jodate  e  bromate:  Adelheidsquelle,  Hall,  Königsdorff-Jastrzemb, 
Kreuznach,  Krankenheil-Tölz,  ecc. 

8.  Acque  solforose:  Aachen,  Baden  presso  Vienna,  Baden  presso  Zurigo,  Eilsen, 
Kreuth,  Leuk,  Nenndorf,  Weilbach,  ecc. 

9.  Acque  ferruginose:  Alexisbad,  Oudowa,  Driburg,  Elster,  Franzensbad,  Lieben- 
stein, St.  Moritz,  Pyrmont,  Rippoldsau,  Schwalbach,  Spaa,  ecc. 

10.  Bagni  marini:  a)  Bagni  del  mar  Baltico:  Cranz,  Zoppot,  Colberg,  Dievenow, 
Misdroy,  Swinemünde.  Heringsdorf,  Putbus,  Sassnitz,  Doberan  e  Heiligendamm, 
Warnemünde,  Travemünde  e  molti  altri,  b)  Bagni  del  Mar  del  Nord:  Wyk  auf 
Föhr,  Westerland-Sylt,  Helgoland,  Borkum,  Spiekeroog,  Wangeroog,  Norderney, 
Ostende,  Blankenberghe,  Scheveningen,  e  molti  altri. 

11.  Fanghi  ferruginosi:  Cudowa,  Elster,  Franzensbad,  Marienbad,  Pyrmont,  Rei- 
nerz, Schmiedeberg,  e  molti  altri. 

12.  Fanghi:  Aachen,  Eilsen,  Nenndorf,  Baden  presso  Vienna,  ecc. 

13.  Bagni  di  sabbia:  Blasewitz  presso  Dresda,  Köstritz,  ecc. 

14.  Luoghi  per  la  cura  di  uve:  Arco,  Bötzen,  Dürkheim,  Gries,  Meran,  Mon- 
treux, Vevey  e  molti  altri. 
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Dosi  massime  dei  medicinali 


che  il  medico  non  deve  oltrepassare,  senza  aggiungere 
un  punto  ammirativo. 


Medicinali 


Acetato  di  piombo  .  .  . 
Aceto  di  digitale  .... 
Acido  arsenioso  .... 

Acido  fenico  

Acqua  di  mandorle  amare 
Bicloruro  di  mercurio  .  . 
Bijoduro  di  mercurio   .  . 

Caffeina  

Cantaridi  

Cianuro  di  mercurio.  .  . 
Cloruro  di  sodio  e  di  oro . 

Codeina  

Creosoto.  ...... 

Erba  di  cicuta  

Erba  di  giusquiamo  .  .  . 
Estratto  di  aconito  .  .  . 
Estratto  eli  belladonna  .  . 
Estratto  di  canape  indiana 
Estratto  di  coloquintide.  . 
Estratto  di  digitale  .  .  . 
Estratto  di  giusquiamo.  . 
Estratto  di  noce  vomica.  . 
Estratto  d'  oppio  .... 
Estratto  di  Scilla  .... 
Foglie  di  belladonna  .  . 
Foglie  di  digitale.  .  .  . 
Foglie  di  stramonio  ,    .  . 

Fosforo  

Frutta  di  coloquintide  .  . 
Gomma  gutta  .    .    .    .  . 


Dosi  massime 
per  una  volta 
in  grammi 


0,1 
2,0 

0,00b 

0,1 

2,0 

0,03 

0,03 

0,2 

0.05 

0,03 

0,05 

0,05 

0,1 

0,3 

0,3 

0,02 

0,05 

0,1 

0,05 

0,2 

0,2 

0,05 

0,15 

0,2 

0,2 

0,2 

0,2 

0,001 

0,3 

0,3 


Dosi  massime 
giornaliere 
in  grammi 


0,5 
10,0 

0,02 

0,5 

8,0 

0,1 

0,1 

0,6 

0,15 

0,1 

0,2 

0,2 

0,5 

2,0 

1,5 

0,1 

0,2 

0,4 

0,2 

1,0 

1,0 

0,15 

0,5 

1,0 

0,6 

1,0 

1,0 

0,005 

1,0 

1,0 
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Medicinali 


Idrato  di  cloralio  

Idroclorato  di  apomorfìna.  .  . 
Idroclorato  di  morfina  .  .  .  . 
Idroclorato  di  pilocarpina .    .  . 

lodo  

Iodoformio  

Ioduro  di  mercurio  

Lattucario  

Laudano  liquido  

Liquore  arsenicale  del  Fowler  . 

Nitrato  d'  argento  

Nitrato  di  stricnina  

Noce  vomica  ....... 

Olio  di  croton  

Oppio.    .  •  

Ossido  di  mercurio  

Ossido  di  mercurio  preparato  . 
Salicilato  di  fisostigmina  .    .  . 

Santonina  

Segala  cornuta  

Solfato  di  atropina  

Solfato  di  morfina  

Solfato  di  rame  (come  emetico) 
Solfato  di  zinco  (come  emetico) 

Sommità  di  sabina  

Tartaro  stibiato  

Tintura  di  aconito  

Tintura  di  cantaridi  

Tintura  di  colchico  

Tintura  di  coloquintide.  .  .  . 
Tintura  di  digitale.  .    .    .    .  . 

Tintura  di  jodo  

Tintura  di  lobelia  

Tintura  di  noce  vomica  .  .  . 
Tintura  di  oppio  semplice    .  . 

Tuberi  di  aconito  

Veratrina  

Vino  di  colchico  


Dosi  massime 
per  una  volta 
in  grammi 


3,0 

0,01 

0.03 

0,03 

0,05 

0,2 

0,05 

0,3 

1,5 

0,5 

0,03 

0,01 

0,1 

0,05 

0,15 

0,03 

0,03 

0,001 

0,1 

1,0 

0,001 

0,03 

1,0 

1,0 

1,0 

0,2 

0,5 

0,5 

2,0 

1,0 

1,5 

0,2 

1,0 

1,0 

1,5 

0,1 

0,005 

2,0 
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